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INTRODUCTION 



Les leçons qui composent cette 4V série ont été 
faites les unes au cours de Pathologie générale de la 
Faculté de Médecine, les autres aux conférences du 
Jeudi de l'Hôpital Tenon en 1920-1921. 

Certaines d'entre elles sont donc d'ordre plutôt 
physiologique et pathogénique, les autres d'ordre 
surtout clinique et thérapeutique. 

Elles se complètent néanmoins et forment un tout 
assez homogène, car les recherches expérimentales 
font entrevoir la genèse de certains symptômes et 
servent à éclairer le thérapeute et le clinicien. 

J'ai commencé par l'exposé d'une technique que 
j'emploie couramment et qui me paraît recom- 
mandable par sa simplicité même et sa précision. J'ai 
terminé par des études élémentaires de diététique 
que l'on ne trouve habituellement que dans des traités 
spéciaux et qui peuvent guider le praticien dans la 
prescription d'un régime et dans l'estimation de sa 
valeur nutritive. 

Entre temps, j'ai longuement insisté sur la pepsine 
dont la recherche est rarement pratiquée et dont 
les variations expliquent certaines réactions locales 
et générales des affections digestives ; sur le pneumo- 

LECONS LOEPER. — V. b. 



VI INl'RODUCTION . 

gastrique dont rirritatiou, l'imprégnation ou les lésions 
jouent un rôle important dans le déclanchement des 
troubles nerveux des dyspepsies ; sur les névrites 
viscérales qui compliquent les affections de l'estomac, 
de l'intestin, de l'œsophage et même de la vésicule ; 
sur les troubles de l'équilibre protéique dans les 
cancers qui expliquent la cachexie et l'anémie de 
certains néoplasmes. 

Je m'en voudrais de ne pas citer ici mes collabo- 
rateurs,. MM. Baumann, Binet, Faroy et Mougeot ; 
mes internes, MM. Debray, Dubois-Roquebert, Fores- 
tier et Thinj ; mon chef de Laboratoire, M. Tonnet, 
à qui je dois une grande partie des documents, des 
expériences et des dosages qui sont la base de ces 
leçons; mon dessinateur, M. Vallois, qui a apporté 
tout son talent à l'exécution des planches qui y sont 
reproduites ; M. Masson, enfin, qui a mis tous ses 
soins à la publication de ce volume. 

Et ce n'est pas seulement pour me conformer à 
l'usage mais pour acquitter une dette de recon- 
naissance que je tiens à leur dire publiquement mes 
remerciements. 

Maurice Loeper. 
Mai WQ. 



TABLE DES MATIERES 



I 

Quatre procédés simples d'examen de l'estomac .... 1 

Les différentes méthodes d'examen de Testomac. Ce qu'il 
faut garder du chimisme. Le tube B. V. Sa technique et 
ses résultats. Nécessité des repas d'épreuve fixes. Le re- 
pas à l'albumine pure. Le dosage des peptones formées 
et de l'albumine restante. Les tubages en série. Un pro- 
cédé d'examen biologique : l'hémolyse. L'action hémo- 
lytique du suc gastrique est proportionnelle à la richesse 
chlorhydrique. Un procédé histologique : la cytologie ; 
le lavage au sérum, l'examen du dépôt, la coloration des 
éléments. Les formules varient avec l'état de la mu- 
queuse. Leucocytes et cellules épithéliales. Gastrites et 
néoplasmes. Digestion des éléments dans l'hyperchlo- 
rhydrie. 

Il 

Lies liquides à jeun 23 

Le chimisme du repas d'épreuve. Ses difficultés. Son insuffi- 
sance. Nécessité de l'examen à jeun. Les liquides à jeun. 
Leur composition : sang, chlorhj'drie, bile. Concentra- 
tion. Examen cytologique. 

Les trois variétés de liquides à jeun. Les liquides de stase 
et les résidus alimentaires. Les liquides étrangers à 
l'estomac : la bile, la salive. Les liquides de sécrétion. 
Leur richesse chlorhydrique. 

Les origines du liquide à jeun. Troubles de sécrétion sans 
ulcus, dilatation, ptôse, gastrite hypcrgénétique. L'ulcus 
et la maladie de Reichmann. L'hypersécrétion intermit- 
tente ; ses causes nerveuses et extragastriques. 

III 

Lia pepsine du liquide gastrique 44 

Origine de la pepsine. Les glandes et les cellules peptiques. 
Dosage de la pepsine gastrique. Technique de Mett, 



VIII TABLE DES MATIERES 

d'Hammerschlag, d'Oppler. Technique personnelle. Va- 
riations comparatives de la pepsine et de l'acide chlo- 
rhydrique chez l'animal et chez l'homme. Influence de 
l'alimentation. Résultats de Pavlov, de Ghigin, d'Her- 
nando, de Borisio. Résultats personnels. La sécrétion 
peptique à l'état morbide. Les gastrites, les dyspepsies, 
l'ulcus, le cancer. La pepsine des liquides à jeun. Dis- 
sociation possible des deux sécrétions. Valeur diagnosti- 
que discutable des dosages de pepsine. La résorption de 
la pepsine dans le sang. 

IV 

La pepsine urinaire 64 

Les ferments urina ires : amylase, lipase, ferments protéi- 
ques. La pepsine urinaire. Les méthodes de dosage. Les 
difficultés et les erreurs. L'heure d'apparition de la pep- 
sine urinaire. Son adaptation à l'albumine ingérée. La 
pepsine urinaire à jeun, après les repas. La pepsine 
urinaire chez les hypersécréteurs à jeun ; variations 
de la pepsine urinaire dans les maladies. Accroissement 
chez les hyperchlorhydriques. Pepsine urinaire et dys- 
pepsies. Rapport de la pepsine urinaire et de la pepsine 
sanguine. Les rétentions peptiques et l'imperméabilité 
rénale. Valeur de la résorption peptique dans la genèse 
des syndromes généraux des dyspepsies. 

V 

Harmonies et synergies digestives 81 

Les déchaînements successifs des sécrétions digestives. 
L'harmonie sécrétoire et l'harmonie nerveuse. Les phé- 
nomènes satellites de la digestion. La tension artérielle. 
La leucocytose. La diarrhée et la constipation. Les 
réactions vasculaires et vaso-motrices. Les vertiges. Les 
répercussions du tube digestif sur les glandes, le foie, 
les surrénales, le sang. Le mécanisme de ces réactions : 
la résorption des produits alimentaires, cellulaires et 
microbiens ; les réflexes digestifs et le réflexe oculo- 
cardiaque. Les lésions secondaires du système nerveux. 
Les répercussions sur le tube digestif des affections des 
glandes internes. Les dyspepsies secondaires et les réac- 
tions abdominales des maladies nerveuses. 

VI 

Les répercussions nerveuses des dyspepsies et le rôle du 
pneumogastrique 97 

Les symptômes généraux des dyspepsies. Le rôle du sys- 
tème nerveux. La propagation au nerf vague des pro- 



TABLE DES MATIERES ix 

cessus inflammatoires et cancéreux. La pénétration dans 
le tronc du pneumogastrique de certaines toxines et des 
produits volatils. L'ascension des toxines jusqu'au 
bulbe. La toxicité du tronc nerveux en digestion. Son 
hydratation ; sa richesse en sels. La résorption de la 
pepsine et son passage dans le pneumogastrique. Sa 
fixation momentanée dans le bulbe. I^ pepsine a une 
action générale et non exclusivement gastrique. Con- 
clusions pathogéniques et thérapeutiques. 

VII 

Les crises douloureuses du cancer de l'œsophage. ... 108 

La symptomatologie classique du cancer de l'œsophage. 
Les formes douloureuses. Forme cervicale. Forme 
larj'ngée. Forme thoracique. Forme angineuse. Dou- 
leurs continues et accès paroxystiques. I^s erreurs de 
diagnostic. L'angor et les ictus laryngés. Les tumeurs 
médiastines et les médiastinites. Les rétrécissements 
non cancéreux. Les méthodes précises. La radioscopie 
du cancer œsophagien et des lésions du médiastin. La 
cytologie et les débris de tumeur. L'œsophagoscopie. 
La biopsie. Les deux types anatomiques principaux. Les 
types mixtes. Le traitement antiseptique. La gastrosto- 
mie. Les médications générales et la radiumthérapie. 

VIII 

Lies lésions nerveuses du pneumogastrique et le cardio- 
spasme récurrent dans le cancer de l'estomac 132 

La propagation des néoplasmes aux troncs nerveux. Nerfs 
périphériques et nerfs abdominaux. Les gastro et entéro- 
névrites cancéreuses. Cancer de la petite courbure et 
cardiospasme rétrograde. Etude clinique et anatomique. 
Lésions du pneumogastrique : pénétration, compres- 
sioii, destruction. Le rôle du vague en pathologie gas- 
trique. Le cancer et l'ulcus. Le spasme du cardia peut 
être dû à l'envahissement cancéreux du vague. 

IX 

Encore l'ulcus de la petite courbure 141 

Fréquence des lésions nerveuses dans l'ulcus gastrique. 
Leur intérêt dans l'ulcus de la petite courbure. Obser- 
vations cliniques. Le syndrome vagotonique. Le carac- 
tère des douleurs. La salivation, les nausées, le réflexe 
oculo-cardiaque. Variabilité des images radiologiques. 
L'irritabilité de la petite courbure. Sa structure muscu- 
laire et sa richesse nerveuse. Variations du svndrome 



X TABLE DES MATIERES 

suivant la localisation haute ou basse de Fulcus. Les 
complications. Les adhérences. Les conséquences loin- 
taines : la biloculation. Le diagnostic et le traitement. 

X 

La gastrite phlegmoneuse 162 

La rareté relative de la gastrite phlegmoneuse. Observa- 
tions personnelles : cancer et ypérite. Forme diffuse et 
circonscrite. Etude clinique de la gastrite phlegmoneuse. 
Les symptômes fréquents. La douleur. La fièvre. La réac- 
tion péritonéale. Les vomissements de pus. Anatomie 
pathologique. Les conditions étiologiques : Talcool. Les 
lésions gastriques. Les infections générales. Le microbe : 
le streptocoque. Pathogénie : effraction ; propagation 
lymphatique et sanguine. Le traitement. Intervention 
chirurgicale et résection. Essais de sérothérapie. 

XI 

La cachexie du cancer gastrique 181 

La dénutrition des cancéreux. Modifications de l'équilibre 
azoté du sérum. Augmentation de l'azote non uréique. 
Abaissement du coefficient azotémique. Activité de 
l'érepsine sanguine. Le pouvoir antiprotéolytique. 
L'équilibre protéique. Albuminémie paradoxale. Globu- 
linémie fréquente. La mobilisation des albumines du 
néoplasme. Leur accroissement par • la radiothérapie. 
La parenté de certaines albumines du sang et des tu- 
meurs chez les cancéreux. L'épreuve des réactions 
anaphylactiques. 

XII 

L'anémie du cancer de l'estomac 194 

Le cancer à forme anémique. Observation. Etude hémato- 
logique. Les origines de l'anémie : l'hémolyse. Le pou- 
voir hémolytique des tumeurs et du sérum des cancé- 
reux. Les méthodes. Les substances hémolytiques : les 
protéines et les lipoïdes. Le complexe protéolipoïdique 
et son action hémolysante. L'action antihémolytique 
de la cholestérine. L'abaissement de la cholestérine du 
sérum cancéreux. L'abaissement proportionnel du taux 
des hématies. Nécessité de l'administration de la cho- 
lestérine aux cancéreux. 

XIII 

La Unité plastique du colon pelvien 205 

La disposition anatomique du colon pelvien. Fréquence 
du cancer pelvien. Etiologie : constipation, inflamma- 



TABLE DES MATIÈRES xi 

tion, diverticules. Obser\'ation. Etude détaillée des 
symptômes : douleur, hémorragie, tumeur, obstruction 
et occlusion. Clapotage et fausse ascite. Etude anato- 
mo-pathologique. Les formes anatomiques et histolo- 
giques. La forme linitique avec périsigmoidite calleuse. 
Envahissement sous-muqueux. Réaction conjonctive. 
Propagation lymphatique. Analogie avec la linite gas- 
trique. Traitement palliatif. Colostomie. 

XIV 

L'estomac des biliaires 227 

Lithiase caractérisée et lithiase fruste : les syndromes 
gastriques précoces et les syndromes tardifs. Brûlures. 
Spasmes. Douleurs. Observations. Diagnostic avec les 
ulcus de l'estomac et du duodénum. Les algies abdo- 
minales. Les méthodes de laboratoire. Chimisme. Fré- 
quence plus grande de l'hypochlorhydrie. Radioscopie. 
Les méthodes d'examen. Les calculs visibles. Les dé- 
formations gastriques. Etude anatomique. La rétraction 
du petit épiploon. Les lésions de la vésicule et du petit 
épiploon. Les lésions nerveuses. 

XV 

La tension vésiculaire douloureuse en dehors de la lithiase 250 

Les diverses causes de tension vésiculaire. Les cholédoci- 
tes. Les cholécystites. Les coudures de la vésicule. La 
ptôse. Observations. Description symptomatique. Le 
caractère des douleurs. La diarrhée. Le subictère. La 
cholestérinémie. La radiologie. Les variations de volume 
de la vésicule. Etude pathogénique. Anatomie des voies 
biliaires. Les vésicules ballantes. Le ligament cystico- 
colique. La thérapeutique médicale : les médicaments, 
les aliments. Le traitement chirurgical. 

XVI 

Étude d'ensemble sur les cœlialgies 272 

Anatomie et physiologie du sympatiiique abdominal. Les 
ganglions intraintestinaux et le fonctionnement auto- 
matique de l'intestin. Définition de la cœlialgie. Etude 
clinique : les crises, les réactions aouloureuses et vas- 
culaires. La rétraction du ventre et le météorisme. Les 
répercussions lointaines. La projection de zones (doulou- 
reuses. La palpation de l'abdomen et les points doulou- 
reux. Les cœlialgies d'origine générale : affections du 
système nerveux, compressions et intoxications. Les 
cœlialgies d'origine intestinale. Les entéronévrites ascen- 
dantes, inflammatoires et cancéreuses. Les cœlialgies 
localisées. Diagnostic. Thérapeutique médicamenteuse 
et hydrominérale. 



XII TABLE DES MATIERES 

XVII 

L'appréciation de la valeur nutritive des aliments . . . 29^ 

La constitution chimique des tissus. Les besoins d'albu- 
mine, de graisses, d'hydrates de carbone, de sels. L'uti- 
lisation des calories. La composition des aliments. Va- 
riations d'assimilation : l'aliment cuit et l'aliment cru. 
Les équivalents caloriques et la ration alimentaire. La 
vitalité des aliments : les ferments, les vitamines. Im- 
portance des vitamines dans l'alimentation et le déve- 
loppement. 

XVIII 

La diversité des poisons alimentaires 309 

Les quatre groupes de poisons alimentaires. Les substan- 
ces naturellement toxiques : les viandes malades et le^ 
végétaux parasités. Les* viandes contaminées. Le botu- 
lisme et les paratyphiques. Les- produits de putréfac- 
tion. Les récipients et les substances conservatrices. Les 
poisons nés dans le tube digestif. L'action physiologique 
des poisons alimentaires. Les lésions artérielles. L'ana- 
phylaxie. Les moyens préventifs et curatifs. Les anti- 
dotes. 

XIX 

Les règles générales de l'alimentation dans les gastro- 
pathies 321 

Aperçu général de la physiologie de l'estomac. Action des 
aliments sur le volume et l'activité du suc gastrique. 
Action des aliments sur la motricité. Le temps d'éva- 
cuation des aliments. Influence retardante et hypo- 
sécrétoire du sucre. Le régime des hypochlorhydriques. 
Le régime des hyperchlorhj^driques. Les fermentations 
gastriques. L'ulcère non compliqué. L'ulcère intolérant 
et hémorragique. Les divers régimes de l'ulcère. Le ré- 
gime sucré. Les équivalents caloriques des farineux. La 
gamme des aliments chez le dyspeptique. La déminé- 
ralisation du dyspeptique. Le régime général. 

XX 

Comment il faut donner la pepsine 339 

Action substitutive et action, excito-sécrétoire de la pep- 
sine. La circulation de la pepsine dans l'organisme. Ses . 
conséquences et ses effets. Les pepsines du commercé : 
leur titre et leur activité. Administration de la pepsine 
avant les repars. Les résultats dans les hypopepsies et 
les hyperpepsies. Amélioration des réactions générales 
plus encore que des réactions gastriques. Explication des 
résultats. Conclusions. 



LEÇONS 



DE 



PATHOLOGIE DIGESTIVE 



.V SERIE 



I 



QUATRE PRaCÉDÉS SIMPLES 
D'EXAMEN DE L'ESTOMAC * 



Les différentes méthodes d'examen de rEstomac. Ce qu'il faut 
garder du chimisme. Le tube B. V. Sa technique et ses résultats. 
Nécessité des repas d'épreuve fixes. Le repas à l'albumine pure. 
Le dosage des peptones formées et de l'albumine restante. Les tu- 
bages en série. Un procédé d'examen biologique : l'hémolyse ; 
l'action hémolytique du suc gastrique est proportionnelle à la 
richesse chlorhydrique. Un procédé histologique ; la cytologie, le 
lavage au sérum, l'examen du dépôt, la coloration des éléments. 
Les formules varient avec l'état de la muqueuse. Leucocytes et 
cellules épithéliales. Gastrites et néoplasmes. Digestion des élé- 
ments dans l'hj^perchlorhydrie. 



Malgré la multiplication chaque jour accrue des pro- 
cédés d'investigation, en dépit des moyens de plus en 
plus nombreux préconisés pour l'étude des fonctions 
stomacales, la technique générale reste la même et les 

1. En collaboration avec M. Binet. 

LEÇONS LOEPER. — V. 1. 
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examens se succèdent dans le même ordre et avec la 
même progression. 

Ces examens se réduisent, à tout prendre, au chimisme 
gastrique, à la radioscopie et à l'analyse des matières 
fécales. Encore abrège-t-on notablement quelques-unes 
de ces recherches, comme si le développement de la co- 
prologie avait, par une réaction bien naturelle, conduit à 
en limiter remploi. 

La méthode chimique la plus ancienne en date, inspi- 
rée en France et développée par M. Hayem, s'est vue, 
après une période de vogue qui paraissait durable, criti- 
quée et diminuée. Elle a perdu chaque jour du terrain, 
malgré des tentatives réitérées pour lui rendre tout son 
lustre. Sans doute, demeure-t-elle encore d'un emploi 
courant. Mais il semble que, peu confiants dans la pré- 
cision et surtout dans l'utilité des renseignements qu'elle 
est capable de fournir, beaucoup n'y ont recours que pour 
ne pas être incomplets. 

La valeur du chimisme a été surtout battue en brèche 
et son emploi singulièrement limité depuis que l'exa- 
men aux rayons X a pris de l'extension. Si celui-ci de- 
meure toujours d'une interprétation assez délicate, il 
est un instrument d'une grande précision entre les 
mains d'un technicien habile. Peut-être même a-t-il pu 
donner l'illusion qu'il pouvait et devait se substituer aux 
autres méthodes de recherches ? La radioscopie ne peut 
cependant renseigner que sur deux points : l'évacuation 
gastrique ou la déformation de l'image normale. Elle 
localise une lésion à un segment déterminé de l'estomac ; 
elle précise la rapidité et le rythme du vidage pylorique. 
Mais son rôle se borne là. 

Malgré l'importance capitale, primordiale peut-être, 
de l'élément moteur dans le fonctionnement stomacal, 
l'étude des fonctions gastriques ne sera jamais complète 
sans l'étude de la sécrétion chlorhydropeptique. Cette 
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sécrétion elle-même doit avoir — quelque théorie patho- 
génique que l'on fasse intervenir — un substratum 
anatomique. Aussi, tout en faisant une grande part à 
l'examen radiologique, doit-on rechercher aussi l'activité 
digestive et l'acidité de l'estomac, et préciser enfin l'état 
anatomique de la muqueuse elle-même. Quatre méthodes 
assez simples peuvent être employées à cet effet que je 
vais exposer maintenant. 



* 
** 



Frappés de la diflSculté réelle, pour un praticien tout 
au moins, du procédé de MM. Hayem et Winter, nous 
avons cherché avec MM. Verpy et Binet * une méthode de 
dosage simple et rapide, et aussi exacte que possible, des 
acides du suc stomacal. Cette méthode est une méthode 
colorimétrique et dérive de celle de Topfer Robin. Elle 
nous paraît plus simple. Pour toute instrumentation, un 
seul tube gradué suflSt. L'obtention successive de trois 
virages colorés, la lecture sur le tube de la graduation 
correspondant à chaque couleur obtenue : c'est à quoi se 
ramène toute la manipulation. Elle ne nécessite aucun 
calcul et ne réclame aucune connaissance chimique 
spéciale. 

Les valeurs H. F. et A. sont dosées l'une après 
l'autre dans la même quantité initiale de suc gas- 
trique. Le tout est de recourir à une solution de soude 
d'un titre spécial qui doit être, d'après nos calculs, de 
5 gr. 84 de soude par litre. Les divisions du tube donne- 
ront en grammes le poids de l'acide chlorhydrique con- 
tenu dans un litre de suc gastrique. 

Pour effectuer un dosage par notre méthode, il faut 

1. Binet et Verpy. Procédé simple du dosage des acides du sue 
gastrique. Arch. des mal, de Vapp. digestif, tome X, n" 2, p. 112, 
1919. 
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faire usage d'un tube spécialement construit à cet effet 
et que mes collaborateurs ont dénommé lube B. V. *. 
Celui-ci. de calibre intérieur de 
] cm. 5, prêseole une première gra- 
duation correspondant à 5 centi- 
mètres cubes : il est ensuite diA'isc 
en ce, chaque ce. étant luî-nième 
di\isë en dixièmes de ce. Les solu- 
tions nécessaires sont assez analo- 
gues à celles employées dans la 
méthode de Topfer Robin : une 
solution alcoolique de pbénolphta- 
léine de 2 p. 100 à titre d'indica- 
leur et une solution alcoolique à 
0,50 p. 100 de dimêthylamidoazo- 
benzol. 

L'analyse se pratique comme il 
suit : dans le tube gradué, on verse 
le suc gastrique, retiré à jeun ou 
après repas d'épreuve, jusqu'à la 
division marquée zéro, soit 5 ce,, 
plus une goutte de phénolphta- 
léine et une goutte de réactif de 
Topfer. 

Si le suc à analyser renferme de 
l'HCl libre, le mélange prend de 
suite une teinte rouge cerise très 
nette. A l'aide d'un simple flacon 
compte-gouttes, on verse alors 
goutte à goutte la solution titrée 
de soude jusqu'à ce qu'on obtienne 
une coloration jus de mandarine. 



=;i 



Fio. 1. - U tube B. V. 
pour l'examen chimi- 
que rapide des acides 
du suc gastrique. On 



< de 3 



: gss- 



triqui^ Jusqu'à 

ajoute successivement 

les divers réactifs. 



1. La graduation du tube de Citrun, indi- 
qué par Uoas et dont je viens de lire la 
description dans son livre, n'est pas abso- 
lument identique ft la nOtre. 
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Â ce moment, qui indique la saturation de HCI, on lit le 
niveau du liquide sur la division du tube : le chiffre lu 
donne le taux d*HCl libre contenu dans un litre de suc 
gastrique. On continue à ajouter la soude goutte à goutte 
jusqu'à ce que la liqueur vire au jaune franc. On lit de 
nouveau sur le tube le chiffre marqué à l'affleurement du 
liquide ; on soustrait de ce chiffre celui correspondant à 
H : la différence fournit la quantité des acides de fermen- 
tation (F). On continue encore à verser la soude jus- 
qu'à obtention d'une coloration très légèrement rosée : 
le chiffre lu donne l'activité totale (A). Pour obte- 
nir la valeur C, on soustrait de A, la somme de F H. 
C = A — (F H). 

En contrôlant par la méthode de Topfer, et à l'aide 
de la burette de Mohr, les résultats obtenus par ce 
procédé, nous avons pu nous rendre compte que les 
chiffres étaient superposables, et variaient dans des 
limites très réduites. La marge d'erreur qui nous pa- 
raît maxima est à peine de 4 à 5 centigrammes en- 
viron par litre. La seule diflBculté, dont il suffit d'ail- 
leurs d'être prévenu, consiste dans la production de 
mousse, laquelle peut gêner la lecture et, de ce fait, 
fausser les résultats. Pour remédier à cet inconvénient, 
on ajoutera une goutte d'alcool absolu au mélange dans 
le tube au début de l'opération. 

Qu'il s'agisse du tube B. V. ou de tout autre procédé 
de dosage, les résultats ne sont comparables que si l'on 
part d'un repas d'épreuve sensiblement identique. C'est 
une précaution indispensable d'administrer à chaque 
malade les mêmes quantités des mêmes substances ali- 
mentaires et de procéder à l'extraction dans le même 
temps. 

Si l'on veut suivre l'évolution du processus chimique 
de la digestion, il faut modifier quelque peu la techni- 
que : utiliser non plus le grand tube de Faucher qui 
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limite difficilement le prélèvement du suc gastrique, 
mais les petits tubes de Eînhorn, munis d'une perle de 
verre perfoiê et d'une seringue en verre. 

L'adaptation en est très exacte, l'introduction facile. 
Ils peuvent être laissés en place sans trop de désagré- 
ment pour le malade. Mais ils ont l'inconvénient de 
s'oblitérer facilement et nécessitent l'administration de 
repas liquides sur lesquels je reviendrai dans un 
instant. 






L'étude du chimisme donne et ne peut donner que le 
résultat d'une digestion pour un temps précisé d'avan- 
ce. En outre, il ne nous i enseigne que sur la valeur de 
l'acide chlorhydrique libre ou combiné et des acides de 
fermentation. Les erreurs d'interprétation auxquelles il 
donne lieu ne sont pas niables et il est nécessaire de re- 
courir à des examens répétés, en faisant des prélève- 
ments à différents moments de la digestion, afin 
de juger la valeur de la sécrétion d'un estomac. C'est 
pourquoi nous avons cherché un autre procédé qui, 
tout en ne nécessitant pas les connaissances d'un 
chimiste, contituerait une véritable méthode biologique. 
Nous sommes arrivés ainsi à l'étude de Vhémolyse \ 

Il n'est pas besoin de rappeler que l'hémolyse est la 
dissolution des hématies ou plutôt le passage de l'hémo- 
globine de ces hématies dans un liquide ambiant. 

Elle est un phénomène d'ordre osmotique, d'ordre 
chimique ou d'ordre toxique. Elle est, en un mot, une 
tonolyse ou une toxolyse, suivant l'expression que l'un 
de nous a employée jadis avec M. Achard \ 



1. M. LoEPER et M. BiNET. La mesure de Tactivité d'un suc gastri- 
que par son action hémoly tique, Presse médicale, mai 1920. 

2. Ch. Achard et M. Loeper. « Résistance cellulaire aux solu- 
tions isotoniques de diverses substances. » C. R. de la Soc, de Biol., 
26 mars 1904. 
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La tonolyse résulte de l'action purement physique 
d'un liquide de concentration moléculaire faible ou infé- 
rieure à celle de l'hématie ; la toxolyse, d'une action 
véritablement chimique, toxique ou digérante d'un 
liquide quelconque sur le globule rouge. 

L'une se produit avec l'eau distillée et toute solution 
hypotonique ; l'autre avec une foule de produits orga- 
niques ou microbiens : urée, toxines, venin de serpent, 
sérum d'anguille, etc. 

Le suc gastrique est hémolytique. Il ne l'est pas par 
sa concentration moléculaire, car il hémoivse en solution 
même isotonique ou hypertonique ; il l'est par ses pro- 
duits digérants, car il n'hémolyse pas lorsqu'il est 
inactif. 

L'action hémolytique est à ce point proportionnelle à 
l'activité digérante que la rapidité, la brutalité ou la 
lenteur du phénomène établissent la gamme de cette 
activité depuis les chiffres les plus bas jusqu'aux chif- 
fres les plus élevés. 

Voici quelle est notre technique : nous prenons 
10 gouttes de sang humain que nous déplasmatisons 
par 3 lavages successifs à l'eau physiologique et 3 cen- 
tiifugations. Nous les mélangeons dans un petit tube, à 
raison de 2 gouttes par 2 cmc, à des dilutions de suc 
gastrique dans le sérum au 1/4 et au 1/10 et nous por- 
tons à l'étuve à 37**. 

L'hémolyse se reconnaît à la dissolution du culot, à la 
disparition de l'aspect moiré, à la transparence du 
liquide et à une coloration groseille qui vire assez rapi- 
dement au noir. Cette hémolyse est plus ou moins ra- 
pide ; elle se fait en quelques minutes, en une demi- 
heure, ou ne se fait pas. 

La dilution au 1/4 donne des variations précises, plus 
exactement proportionnelles à l'activité peptique du 
suc, et c'est à elle que nous nous sommes tenus. 
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La dilution au 1/10 peut être utile cependant, pour 
les sucs gastriques extrêmement actifs. 

Un suc normal, titrant 1 gr. d'HCl, hémolyse au 1/4 
en quinze minutes ; un suc hyperactif, en trois minu- 
tes ; un suc inactif n'hémolyse pas en trois quarts 
d'heure. 

L'échelle très régulière et très rigoureuse des varia- 
tions est établie par le tableau suivant : 



R 


>■ 


" 


„^c 


HliMOLYSE j 


_^..3_ 


EX DIGESTION 


au 14 


«ul/10 


au 1/4 


aul/IO 




0,41) 


0,00 


0,00 




_ 





^^ 


L 




O.fiO 


UM 


0.00 
















].1U 


0,10 


1.10 












v.:.'. '. 




0,8(1 


0,{)lt 


0,00 












L 




1,10 


0,10 


1,20 











S 




1,80 


0,2Û 


l,(i0 






1 V. 5 





B 




I.liO 


0,50 


1,G0 






25 





L. S,,. . 




i,w 


0,50 


2,00 






10 


u 


F. . . 




a,10 


0,70 


l,ilO 






lîf 





T 




a,oo 


0,70 


2,00 






15' 


60' 


L. G.., , 


Jeun 


3.20 


2,15 


;i.io 


S 


10 






Digesl 


1,70 


0,70 


1,70 






15" 


IIiTm 


P 




2.15 


1,00 


2,05 






5' 


19 


B 


fcun 


o,:(o 


0,00 


0,00 











Digest 


2,45 


1,10 


2.« 






5 


11" 


D 




2,70 


1,30 


2.70 






5' 


1» 


B 




2,55 


1,45 


2.55 






.1 


30' 


A 


Jeun 
Digest 


l.GO 


0,80 


1,60 


3' 


1 h. Il 






2,60 


1,50 


2,60 








20 


C 


Jeu» 


2,80 


0,50 


2.B0 


15 








Dilîest 


2,:)0 




2,30 








30 


T 




:t,20 


1,80 


3,20 








17 


C 




:i,i5 


3,20 


3.0.-. 


- 


- 


:i 


.■(2 



Ainsi qu'on peut le voir, qu'il s'agisse du liquide à 
jeun ou du liquide filtré du" repas d'épreuve, l'hémolyse 
est exactement conditionnée par l'activité du suc gastri- 
que et spécialement par sa richesse en HCl libre. 

Elle est nulle chez les cancéreux, contrairement à ce 
qu'auraient pu faire supposer les constatations antérieu- 
res de Grate, de Rohmer et de Livierato qui admettaient 
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l'existence d'hémolysines spécifiques dans les liquides 
du cancer de l'estomac. Elle est d'une intensité et d'une 
brutalité très grande chez les hyperchlorhydriques et les 
ulcéreux. 

La provenance des hématies n'a aucune action sur la 
production du phénomène et l'hémolyse se produit dans 
les mêmes conditions, quels que soient les globules rou- 
ges utilisés. 

HEMOLYSE AU 1/4 

Suc gastrique de C + Hématies de C . . 

Suc gastrique de C -f- Hématies de L . . 

Suc gastrique de L + Hématies de L . . 16 minutes 

Suc gastrique de L -f- Hématies de C . . 16 minutes 

La résistance à l'action hémolysante du suc gastrique 
n'est donc ni plus ni moins grande pour les globules du 
porteur que pour les globules du témoin, et il n'y a chez 
les hyperchlorhydriques aucun accroissement de cette 
résistance en rapport avec l'ancienneté de l'hyperchlo- 
rhvdrie. 

L'hémolyse ne dépend point des variations de la con- 
centration moléculaire, d'abord parce que ces variations, 
que l'un de nous a jadis étudiées avec M. Thinj, sont 
assez faibles et négligeables \ ensuite parce que l'hémo- 
lyse peut se produire dans des liquides de concentration 
élevée (0°59) et faire défaut dans les liquides de concen- 
tration moindre (O'^Sl ou 0'*49). 

Elle dépend surtout de l'acide chlorhydrique, mais ne 
dépend pas de lui seul. 

Nous avons, en effet, examiné l'action de solutions 
titrées de pepsine et d'acide chlorhydrique, et voici ce 
que nous avons obtenu : 

1. M. LoBPER et J. Thinj. Arch. des m. de Vapp. digestif, 1912, et 
M. LoEPER. Leçons de Pathologie digestive, 2r série, p. 33. 
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HÉMOLYSE 

A) Solution (le pepsine à 1 0/00 Nulle 

— — à 1 0/0 40 minutes 

B) Solution d'HCl à 0,50 0/00 4 - 

— - à 1 0/00 3 — 

C) Pepsine à 1 0/00 + HCl à 0,50 0/00 . . 3 — 

D) Pepsine à 1 0/0 + HCl à 1 0/00 ... . 2 - 

La pepsine seule n'a donc, même à dose élevée, qu'une 
action hémolytique faible. L'acide chlorhydrique, au 
contraire, est extrêmement hémolytique à une dilution 
très étendue. Il est donc de beaucoup l'élément hémoly- 
tique le plus actif du suc gastrique. Cependant son asso- 
ciation à la pepsine accroît encore son énergie, puisque 
l'hémolyse se produit dans les solutions complexes avec 
une rapidité nettement plus considérable. 

Pour que la comparaison fût plus frappante encore, 
nous avons dilué au quart les solutions complexes C et 
D. L'hémolyse s'est produite avec la première en 10 mi- 
nutes, avec la seconde en huit minutes. Si l'on veut bien 
se reporter au tableau que nous avons donné plus haut, 
on verra qu'il existe une analogie remarquable entre 
l'activité de ces solutions artificielles et celle d'un suc 
gastrique normal et de titre semblable. 

En résumé : 

Un suc normal titrant 1 gramme d'HCl, hémolyse au 
quart en 15 minutes environ ; un suc hyperactif en 3 
ou 4 minutes ; un suc inactif n'hémolyse pas même en 
deux heures. 

Méthode véritablement biologique, l'hémolyse permet 
de suivre, du début jusqu'à la fin, le processus digestif 
même d'un élément cellulaire de composition constante. 
Elle réalise une véritable expérience in vivo. 

Procédé simple puisqu'il n'exige aucune manipula- 
tion, il joint à ce premier avantage celui de la rapidité. 

11 donne en une demi-heure environ le pouvoir digérant 
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d'un suc gastrique. Il peut être, grâce aux petits tubes 
de Einhorn, renouvelé autant de fois qu'on le peut dési- 
rer dans le cours d'une digestion. 

* 
** 

Il est d'autres méthodes qui prennent pour base de 
l'appréciation fonctionnelle d'un suc gastrique la mesure 
et la proportion de substances transformées. 

Cette mesure n'est possible que si l'on a préala- 
blement fixé, et de façon rigoureuse, la composition du 
repas d'épreuve. 

Le repas classique d'Ewald est composé de pain et de 
thé. Mais la richesse du pain varie suivant les pays, 
tant en albumine qu'en sels, et ne peut être établie avec 
précision. L'adjonction d'œuf dur, suivant la technique 
de M. Robin, permettrait une conclusion plus exacte si 
l'on avait pu préalablement établir le poids de l'albumine 
absorbée. 

Le repas à l'alcool proposé par M. Carnot, par Frie- 
drich et Neumann, le repas aux peptones de MM. Delort 
et Verpy ', constituent sans doute des excitants électifs, 
mais qui ne conduisent qu'à la recherche des acides et non 
à cdle des éléments transformés. 

J'ai conseillé jadis avec M. Bechamp de recourir au 
repas d'épreuve à Valhumine pure. Je me permets de 
revenir sur sa composition. Partant d'une quantité don- 
née d'une solution d'albumine titrée, on arrive facile- 
ment à une estimation exacte de l'albumine restante ou 
des peptones formées. 

On prépare 200 ce. d'une solution d'albumine d'œuf 
à 30 0/0 que l'on coagule, et on en administre au malade, 
à jeun, un volume connu et toujours identique. 

Pour accroître le séjour dans l'estomac qui est assez 

1. Delort et Verpy. C. R. Soc. de Biologie, 1920. 
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vroui't en raison de la digestibilité du produit, on rend 
cette solution hypertonique en l'additionnant de 15 à 
20 gr. de glucose, que l'estomac doit, avant toute éva- 
cuation, ramener à l'isotonie. Le dosage se fait après 25 à 
30 minutes. 

En pratique, il est suffisant de doser les peptones for- 
més et l'albumine restante dans un volume donné de 
suc gastrique. Point n'est besoin ici de rapporter ces 
substances au volume total du suc gastrique et, pour ce, 
d'effectuer les calculs de MM. Mathieu et Laboulais. 

Il suffît, dans un volume donné, à une heure donnée. 








Fie. 2. — Le repas d'épreuve à l'albumine pure : 

A, dans l'ulcère ; B, dans le cancer : 

en gris les peptoties, en noir l'albumine résiduelle. 

de doser comparativement Jes peptones formées et l'albu- 
mine restante et d'en établir la proportion. 

L'albumine est dosée par la pesée ; les peptones, après 
précipitation de l'albumine, par la réaction du biuret. 

Après une heure, le suc hyperchlorhydrique disloque 
la presque totalité des albumines et le suc d'hypochlo- 
rhydrique ou de cancéreux les laisse toutes, ou à peu de 
choses près, intactes. 

Bien que je l'aie déjà publié, je crois devoir reproduire 
ici ce schéma, qui est plus expressif que toute descrip- 
tion. 
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* 



Quand on a pratiqué l'analyse du suc stomacal, quand 
on a mesuré son activité digestive, quand, en outre, on 
a pratiqué l'examen radioscopique et analysé les matiè- 
res fécales pour lechercher le tissu conjonctif, dont la 
présence ou l'absence est un indice d'hypo ou d'hyper- 
chlorhydrie, on ne sait rien encore de Vétat anatomique 
de la muqueuse de l'estomac. Sans doute, le degré 
d'hypersécrétion ou d'hyposécrétion peut-il permettre de 
conclure déjà que le système glandulaire est en voie de 
prolifération ou d'atrophie. Mais il ne dit rien sur les 
lésions oongestives, inflammatoires, ulcéreuses dont îl 
est le siège. Il paraît certain qu'il existe un cer- 
tain parallélisme enti e une déviation sécrétoire donnée et 
l'histologie même de l'estomac. Et quand bien même au- 
cun rapport précis n'existe entre l'un et l'autre de 
ces deux éléments, il y a sans nul doute d'utiles rensei- 
gnements à tirer de la cytologie gastrique. 

C'est à l'état de repos absolu qu'il convient d'étudier la 
muqueuse de l'estomac. En pratique, cette condition est 
réalisée par la mise à jeun du malade depuis la veille au 
soir. L'opération du cathétérisme ne présente en elle- 
même rien de spécial. Il faut toutefois opérer avec dou- 
ceur, sans effort, afln de supprimer tout traumatisme ; 
cela pour répondre à l'objection un peu théorique que 
les éléments trouvés sur la lame sont le résultat de ce 
traumatisme même. 

L'estomac étant vidé, on introduit par le tube une pre- 
mière quantité de 250 à 300 ce. d'eau distillée, que l'on 
recueille dans un premier verre. On en verse à nouveau 
une quantité égale si cette première eau ne ressort pas 
complètement claire. C'est seulement dans un estomac 
propre que le sérum peut être introduit. On fait alors 
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pénétrer 250 à 300 ce. de sérum physiologique, qui est 
extrait immédiatement, ou quelques secondes après sa 
pénétration, et recueilli dans un deuxième verre. Celui-ci 
seul est conservé pour les examens cytologiques. Après 
avoir laissé reposer le liquide de manière que les parti- 
cules alimentaires en suspension se déposent au fond, 
on en aspire avec une pipette la quantité suffisante 
pour 1 emplir un des tubes à centrifuger ; et cette 
quantité doit être prélevée dans la partie surnageant 
immédiatement le dépôt. La surface du liquide contient 
toujours, en effet, de la salive, dont la présence peut 
fausser les résultats; et c'est encore pour éviter cette cause 
d'erreur que, avant de déposer le liquide à examiner dans 
le tube de centrifugation, il est nécessaire de porter l'ex- 
trémité de la pipette qui le contient sous un mince filet 
d'eau. Le liquide est mis alors à centrifuger pendant 10 à 

15 minutes. Au bout de ce temps, le culot produit est étalé 
sur lame ; on fixe à la chaleur ou à la solution formol- 
iode recommandée par M. Dominici et l'on colore à 
l'hématéine-éosine. 

Quatre éléments doivent servir de point de repère ou 
de base dans l'interprétation d'une lame cytologique : le 
mucus, le sang, les cellules et les leucocytes. 

Disons de suite que, chez un sujet normal, on ne ren- 
contre que de très rares éléments pavimenteux de la 
bouche ou de l'œsophage, quelques noyaux ou grains de 
chromatine, quelques débris protoplasmiques, le tout 
recouvert par du mucus, facilement reconnaissable à sa 
coloration uniformément rose. Mais il n'existe ni desqua- 
mation épithéliale, ni réaction leucocytaire. Une cytolo- 
gie négative est cependant compatible avec un état dou- 
loureux de l'estomac et seules peut-être méritent, en 
dehors des crises gastriques du tabès, le nom de dyspep- 
sies, les gastropathies qui ne trouvent pas leur corollaire 
dans une altération même superficielle de la muqueuse 
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stomacale. Comme nous Tavons écrit, il y a déjà quelques 
années, la dyspepsie pure est rare \ et un nombre consi- 
dérable d'états étiquetés dyspeptiques parce que le sujet 
présente des stigmates ner\^eux, parce que Fétude du 
chimisme gastrique est à peu près négative, et que 
l'examen radiocospique n'a pas révélé de troubles 
appréciables, sont en réalité des gastrites atténuées \ 
La gastrite doit ou peut être affirmée, dès que Ton cons- 
tate la desquamation épithéliale et la réaction leuco- 
cvtaire avec ou sans mucus, avec ou sans bactéries. 

Toutefois, il ne faut pas croire que l'abondance de la 
desquamation et l'intensité de la leucocytose mesurent 
toujours exactement l'altération de la muqueuse. Une 
desquamation abondante jointe à une leucocytose consi- 
dérable indique certainement une lésion importante. 
Mais la rareté de la leucocytose et la faible desquamation 
n'impliquent pas fatalement et toujours une muqueuse 
intacte. Le suc gastrique d'un estomac, placé dans les 
conditions où il est au moment du tubage constitue sou- 
vent, en effet, par sa pureté un milieu digérant par 
excellence. Or, celui-ci s'attaque aux éléments albumi- 
noïdes de la muqueuse elle-même et principalement aux 
leucocytes qui en transsudent et les détruit en partie. 

Desquamation et leucocytose indiquent une lésion. Leur 
intensité ou leur discrétion ne mesure pas l'importance 
de cette lésion, car la sécrétion chlorhydropeptique peut 
digérer ou ne pas digérer les cellules. 

On voit tout l'intérêt que comporte la cytologie au point 
de vue du diagnostic, puisqu'à elle seule elle permet en- 
core de préjuger l'état de la sécrétion. 

1. Voir les communications de M. Loeper et M. Binet à la Soc. 
méd. des Hôpitaux, 1910 ; l'article in Arch. des maladies du tube 
digestif, 1913 ; et M. Loeper. Leçons de pathologie digestive, 2" et 
3» séries, Masson, 1913-1914. 

2. C'est aussi l'opinion de MM. Hayem et Lion qui ont admis 
l'importance de cette étude cytologique. 
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C'est ainsi que chez les malades présentant tous les. 
signes d'hyperpepsie, maladie de Reichmann, pylorite ou 
ulcus chronique, il est fréquent de trouver des lames 
peu chargées d'éléments de toutes sortes, alors que chez 
un hypochlorhydrique les préparations cytologiques peu- 
vent fourmiller de cellules de l'épithélium gastrique, 
de leucocytes poly ou mononucléaires, de mucus et de 
bactéries. 



•9« 
■kie 



Nous ne voulons certes pas généraliser cette conception 
que l'absence de desquamation et de leucocytose est un 
indice certain d'hypersécrétion et qu'elle peut suflBre à 
préciser l'état de la muqueuse elle-même. Si le suc gas- 
trique hypersécrété ou simplement riche en HCl a le pou- 
voir de digérer au fur et à mesure de leur transsudation 
cellules et leucocytes, il ne les attaque pas toutes, il en 
laisse quelques-unes plus ou moins intactes et d'étude 
facile ; même il permet d'en reconnaître les granulations 
ou les vacuoles. Les cellules peuvent être déversées en 
telle proportion, tant la muqueuse est susceptible d'en 
laisser échapper, que, quelle que soit l'activité chlorhy- 
dropeptique du milieu, celui-ci ne peut les digéier complè- 
tement. Les faits ne sont pas rares où de véritables bandes 
d'épithélium sont visibles au microscope comme si une 
parcelle en avait été raclée et déposée sur la lame. Dans 
ces cas, l'étude de la cellule même devra retenir l'atten- 
tion parce qu'elle permet de mesurer non seulement l'état 
de la desquamation, mais encore sa nature exacte* 
Une muqueuse atteinte de gastrite réelle, profonde, hy- 
pergénétique ^ ou desquamative se caractérise par la 
présence d'éléments transparents, tant les colorants s'y 

1. Voir M. LoEPER et G. Verpy. La gastrite hypergénétique du 
soldat, Soc. méd. des Hôpitaux, 1917, et Joly. Thèse de Paris, 1919. 
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fixent mal, de contours imprécis en raison de la rupture 
de la membrane d'enveloppe, de noyaux invisibles ou à 
peine perceptibles et mal colorés, de protoplasma à peine 
teinté et vacuolaire. 

Ces caractères de la cellule sont les véritables indica- 
teurs de l'état de la muqueuse stomacale ; leur intensité 
même mesure l'altération de l'épithélîum dont ils éma- 
nent ; leur morphologie permet parfois de préciser même 
leur origine. 

De la gastrite à peine ébauchée, fournissant des élé- 
ments cellulaires d'aspect presque normal, à la gastiîte 
desquamative, tous les degrés intermédiaires peuvent 
s'observer, mesurés plus peut-être par l'altération même 
de l'élément que par son abondance. 

L'étude des leucocytes constitue un élément impor- 
tant des gastrites, leur abondance variant dans la 
mesure même où varie celle des cellules, puisque leur 
auto-digestion, comme nous l'avons dit, est fonction de 
l'activité digérante du milieu. Ce sont des polynucléaires 
et, dans les processus de sécrétion intense, des éosino- 
philes. Ratatinés parfois et diffluents, présentant un 
noyau sur lequel les colorants se fixent avec difficulté, 
tous ces leucocytes présentent des altérations multiples. 
Leur présence seule, mais surtout leurs proportions plus 
ou moins grandes, jointes aux modifications de leur mor- 
phologie habituelle, sont un signe d'infection ou d'irrita- 
tion de la muqueuse. Aussi ne sera-t-on pas surpris de les 
retrouver non pas dans les gastrites accompagnées d'une 
simple hypersécrétion chlorhydrique ou représentatives 
de celle-ci, mais aussi dans les processus de vieille date 
associés à l'hypochlorhydrie ; dans ceux encore de date 
plus récente mais qui s'accompagnent d'une desquama- 
tion intense et ont tendance à s'ulcérer ; dans les cas enfin 
de gastrite préulcéreuse, alcoolique ou autres. 

LEÇONS LOBPEB. — V. 2. 
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FlG. :l. — Cclluks caiicéi-euses recueillies 
liens te liquide de lavage d'un cancer 
gastrique. Les cellules néoplaaiques 
sont allongées, cylindriques, d'autres 
s trapues. Le noyi 



diro 
baltoi 



allne. 



es sous l'aciioii du liquide et 
me contraste avec l'intégrité 
s cellules et des leucocytes. 



On retrou%'e quel- 
ques-unes de ces réac- 
tions des gastrites 
dans les ulcères de 
l'estomac et même 
dans l'ulcéi o-cancer. 
Dans tous les faits de 
ce genre, le maintien 
à un taux élevé de la 
sécrétion chlorhydro- 
peptique fait que les 
leucocytes el les cel- 
lules se trouvent quel- 
quefois en quantité 
peu abondante. Mais 
outre que. dans ces 
cas, il est permis de 
rencontrer quelques 
hémalîcs, l'absence de 
bactéries est pour 
ainsi dire absolue. Ga- 
re ncontre cependant 
souvent une desqua- 
mation intense, indice 
de l'altération éten- 
due et profonde de 
répithélium. Les cel- 
lules sont vacuolaircs, 
se réduisant souvent 
à quelques effilochu- 
res à peine colorées 
en gris bleuté, mais 
où il est difficile de 
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reconnaître même une ébauche de noyau. On voit de 
même quelques polynucléaires mal colorés présentant un 
noyau fragmentaire. 

Mais s'il existe un processus néoplasique ou papillaire 
quelconque, au milieu de ces éléments qui sont ceux d'une 
gastrite irritative, prolongée, diffuse et intéressant la 
muqueuse sur une grande profondeur, il en apparaît 
d'autres d'une nature très différente, de caractères tout 
opposés. 

Arrondis ou cylindriques suivant qu'ils viennent du 
cul-de-sac ou du pylore, ces éléments sont des éléments 
épithéliaux exubérants et résistants qui n'ont rien de 
commun avec les éléments muqueux habituels. Ils présen- 
tent un volume cinq à six fois plus grand qu'une cellule 
gastrique ordinaire et ont une coloration plus foncée au 
milieu de laquelle le noyau tranche par sa tonalité noire. 
Celui-ci, de volume inusité, au point de constituer la cel- 
lule entière, est riche en chromatine ; en outre, il est par- 
fois multiple, entouré de deux ou trois noyaux plus petits 
mais de même aspect. Cette coloration, cette forme, cette 
division du noyau en font redouter la nature cancéreuse. 






Le type de cellules, qui déjà se rencontre dans l'ulcéro- 
cancer, devient plus fréquent dans le cas de cancer auto- 
nome, non greffé sur un ulcus. En même temps que se 
développe la tumeur, le système glandulaire s'atrophie, 
le milieu chlorhydropeptique perd de son pouvoir digé- 
rant, laissant la muqueuse sans défense contre l'infec- 
tion et permettant de la sorte aux bactéries, aux sarcines 
et mycètes de se développer. Dès lors, la formule cytolo- 
gique du cancer stomacal se précise : présence de micro- 
bes nombreux, de sarcines, de bacilles volumineux, sur- 
tout de bacilles lactiques ; desquamation abondante. 
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parfois véritable purée d'éléments cellulaires, les uns en- 
core sains, mais beaucoup en Iransformation dégénéra- 
tive, depuis la simple cellule dont nous avons vu plus haut 
les caractères jusqu'à la cellule géante avec plusieurs 
noyaux et figures de mitose. En outre, presque tous les 
cancers sont ulcérés et la leucocytose y est abondante. 
C'est dans les cancers à marche lente pourtant que 




FiG. 4. — Un Troltis du cutot de centrifugalion du liquide extrait d'un 
néoplasme inreclé et compliqué d'abcès plilegmoneux. On y voit de 
nombreuses cellules néoplasiques dont quelques-unes en forme de 
raquette et une proportion considérable de polynucléaires. 

la leucocytose est le plus remarquable : mononucléaires 
rares, et plus souvent polynucléaires formant de véri- 
tables placards ou des amas importants. Ici, ils ne se 
présentent plus, comme dans les cas d'hyperchlorhydrie, 
altérés et transformés mais intacts dans leur coloration 
et leur morphologie. 

Daos le cancer simple, nous répétons qu'il y a tou- 
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jours beaucoup de leucocytes. 11 n'y a pas d'éosinophiles. 
Dans l'ulcéro-cancer, Téosinophile peut exister comme il 
existe dans Tulcus. 



* 



On voit donc quels renseignements pratiques il est 
permis de demander à la cytologie et de quel secours 
elle peut être pour poser un diagnostic à la fois de fonc- 
tion, de lésion et de nature. Elle autorise à aller plus 
avant encore dans la précision du diagnostic et permet 
parfois de reconnaître une tumeur colloïde ou un sar- 
come de l'estomac. Dans un cas qui nous a été rapporté, 
il a été possible d'aflBrmer l'existence d'une syphilis gas- 
trique sur la simple abondance des plasmazellen. 

Plus encore — et c'est un des principaux avantages 
de la cytologie — elle met en mesure de préciser le siège 
gastrique ou extra-gastrique d'une lésion. On sait de 
combien de difficultés est hérissé le diagnostic d'ulcus 
sus ou sous-pylorique, de néoplasme stomacal ou extra- 
stomacal. La présence ou l'absence d'éléments propres à 
l'estomac autorise réellement cette différenciation. 

Pratiquer la cytologie gastrique, c'est faire en un mot 
une véritable biopsie de Vestomac, 

Telles sont les quatre méthodes que nous mettons en 
usage et auxquelles depuis plusieurs années nous avons 
recours simultanément. A elles seules, elles renseignent 
d'une manière exacte et complète sur la valeur de la sécré- 
tion chlorhydropeptique, sur l'activité digérante du milieu 
gastrique, sur l'état anatomique de la muqueuse et du 
système glandulaire. Elles joignent, à leur précision, le 
mérite de la simplicité et de la rapidité. Aucune d'elles ne 
. réclame un outiMage chargé, non plus qu'elle ne nécessiite 
une éducation technique de longue durée.' 
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Le temps d'une demi-heure païaît suffisant pour obte- 
nir de ces méthodes les renseignements qu'elles sont à 
même de fournir '. Elles ne retarderont guère l'examen 
aux Rayons X qui doit les compléter. 



1. Boas pratique l'examen cytologique mais il a recours à 
l'expression de l'estomac et recueille par la sonde de véritables 
fragments de tumeur. C'est précis mais brutal et sans doute quel- 
quefois dangereux. 

A cette méthode, nous préférons la nôtre qui, déjà ébauchée 
par M. Marini, a été, après nous, étudiée, acceptée par MM. Caussade 
et Simon, et par d'autres. 



II 



LES LIQUIDES A JEUN 



Le chimisme du repas d'épreuve. Ses difficultés. Son insuffisance. 
Nécessité de l'examen à jeun. Les liquides à jeun. Leur composi- 
tion : sang, chlorhydrie, bile. Concentration. Examen cytologique. 

Les trois variétés de liquides à jeun. Les liquides de i stase et les 
résidus alimentaires. Les liquides étrangers à l'estomac : la bile, 
la salive. Les liquides de sécrétion. Leur richesse chlorhydrique. 

Les origines du liquide à jeun. Troubles de sécrétion sans ulcus, 
dilatation, ptôse, gastrite hypergénétique. L'ulcus et la maladie 
de Reichmann. L'hypersécrétion intermittente ; ses causes ner- 
veuses et extragastriques. 



Après ce qui a été dit plus haut, il est sans doute 
superflu de revenir sur les avantages comparés des diffé- 
rents procédés d'exploration gastrique. Chacun mérite 
des éloges et des critiques ; aucun ne peut suffire à lui 
seul à établir un diagnostic. C'est à l'association de ces 
procédés et de ces méthodes, à leur interprétation exacte 
et à leur concordance qu'il faut demander de préciser à 
la fois l'origine, la localisation et la nature d'une affec- 
tion de l'estomac. 

Il faut faire montre d'un grand éclectisme quand on 
examine un estomac : c'est un organe creux, à la fois 
muscle et glande, dont les nerfs présentent eux-mêmes 
des troubles morbides, parmi lesquels ceux de la sensibi- 
lité ne sont pas partie négligeable. 

Jusqu'à ces dernières années, le chimisme gastrique 

1. En collaboration avec M. Faroy. 
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n'était guère pris en considération qu'après repas d'épreu- 
ve. Cette manière de faire présentait, à n'en pas douter, 
de multiples inconvénients ; elle fut la cause d'erreurs 
multiples ; mais elle a tellement imprégné les habitudes 
médicales, que, la plupart du temps, elle est encore la 
seule utilisée. 

Or le repas d'épreuve (repas d'Ewald : 60 grammes 
de pain rassis et 300 grammes de thé léger non sucré) 
est fort différent de ce qu'est l'alimentation normale et 
doit vraisemblablement donner des résultats d'analvse 
fort éloignés de la sécrétion vraie ; d'autre part, l'extrac- 
tion du repas une heure après son ingestion fausse 
encore ces résultats, car elle ne tient compte ni des sécré- 
tions raccourcies ou retardées, ni de la rapidité d'éva- 
cuation qui doit évidemment modifier le taux de dilu- 
tion du contenu gastrique. 

Il semble donc, comme l'a dit récemment M. M. Labbé * 
et comme l'avançait autrefois M. Hayem, qu'il soit sou- 
vent nécessaire de pratiquer des extractions et des 
dosages multiples (toutes les demi-heures par exemple) ; 
de mesurer aussi la concentration, recommandée par 
Hayem et Winter, et trop rarement pratiquée, malgré le 
réel intérêt qu'elle présente dans l'appréciation d'une 
évacuation. 

Ces considérations mettent déjà en évidence l'asso- 
ciation intime de la sécrétion et de la motricité dans le 
fonctionnement de l'estomac et la nécessité de les étu- 
dier parallèlement, en dehors même de l'examen radios- 
copique. 

Elles sont encore moins discutables quand il s'agit 
d'étudier les liquides qu'on peut trouver dans l'estomac 
à jeun et dont l'origine est des plus variées ; elles s'aflBr- 
ment non seulement dans les cas bien connus et 

1. M. Labbé. Etudes de séméiologie gastrique. Bull, Soc, méd, 
hop., 16 mai 1919, n° 17, page 437. 
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admis par tous de la stase gastrique par sténose pylo- 
rique, mais dans toute une série de faits, de connais- 
sance plus récente, qui ont été signalés par MM. Timbal» 
F. Ramond, M. Labbé, Carnot, Œttinger, Pron, etc., et par 
moi-même. 

La présence de liquide à jeun dans l'estomac est un 
signe d'une certaine importance séméiologique, elle tra- 
duit souvent une affection gastrique, comme le disent 
certains de ces auteurs ; elle est souvent l'indice de 
lésions véritables, comme l'aflBrme M. Pron \ 

Mais il n'y a là rien de constant. Sans doute, des 
lésions de la muqueuse, de nature et d'intensité varia- 
bles, se rencontrent dans bien des cas ; mais il semble 
que, parfois aussi, il puisse s'agir seulement d'un trouble 
de la statique gastrique, de simples troubles de la motri- 
cité, de phénomènes réflexes dont le point de départ doit 
être recherché soit dans le système nerveux lui-même 
soit dans un organe éloigné. Enfin, fréquemment encore, 
ces diverses causes sont associées. 

Ce sont ces différents points que nous allons tenter de 
démontrer, en essayant de classer d'une façon méthodique 
les faits dans lesquels le liquide gastrique est trouvé dans 
l'estomac à jeun. 



Quels procédés faut-il employer pour mettre en évi- 
dence le liquide à jeun ? 

La recherche du clapotage gastrique est utilisée de- 
puis fort longtemps ; on déprime brusquement et par 
petits coups répétés et rapides la région de l'abdomen qui 
correspond à l'estomac, ou l'on pratique une véritable 
succussion hippocratique, en secouant le malade transver- 

1. Pron. Presse médicale, 12 juin 1920, n° 39, p. 381. 
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salement. J'utilise souvent la phonendoscopie pour loca- 
liser exactement ce clapotage à l'estomac, pour différen- 
cier le clapotage intestinal, et même pour déterminer avec 
plus de précision les limites du viscère. 

Ce clapotage peut passer aisément inaperçu quand 
l'estomac est petit et que la quantité de liquide n'est pas 
considérable. M. Pron indique un procédé qui lui a 
permis d'obtenir un résultat positif chez 90 à 95 p. 100 
des dyspeptiques. 

Peut-être ces chiffres sont-ils excessifs ? A notre avis, 
il faut considérer 3 cas : 

1° Uabsence de clapotage, aussi soigneux que soit l'exa- 
men ; 

2" L'existence d'un bruit de timbre spécial que A. Ma- 
thieu appelait très justement un bruit de froissement 
humide et qui indique en général que l'estomac ne con- 
tient qu'une faible quantité de liquide et peu d'air ; 

3° L'apparition d'un clapotage très net décelant un 
volume de liquide appréciable. 

Le tubage est en général négatif dans les deux premiers 
cas ; dans le troisième, la quantité de liquide peut être 
fort variable, comme on le verra plus loin. 

Le tubage à jeun permet le plus souvent d'extraire le 
liquide contenu dans l'estomac, si l'on est suffisamment 
exercé au maniement de la sonde ; il est exceptionnel 
qu'on n'en obtienne pas quelques centimètres cubes, 
même dans les cas les moins favorables. 

Si l'opérateur consciencieux craint de ne pas avoir 
retiré tout le contenu de l'estomac, il lui est facile par 
le procédé de MM. Roux et Laboulais ' ou par un procédé 
analogue, de déterminer le volume restant après le 
tubage, en introduisant par la sonde une solution titrée 
(phosphate de soude, salicylate ou perchlorure de fer), 

1. Roux et Laboulais. Le travail stomacaL Arch, de mal. de 
Vapp. digestif, 1907, n« 4, page 220. 
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dont une formule assez simple permet de juger la dilution. 

En réalité, même chez les individus normaux, l'esto- 
mac n'est jamais parfaitement vide ; il y existe toujours 
un peu de liquide, mais en quantité très minime et qui, 
par capillarité, monte entre les parois accolées de l'or- 
gane ; il est impossible de l'extraire par la sonde et c'est 
dans ces cas qu'on peut dire qu'il n'y a pas de liquide 
à jeun. 

Que ce liquide soit un peu plus abondant, ou surtout 
que l'estomac contienne un peu plus d'air que normale- 
ment, et l'on aura le bruit de froissement humide : il ne 
s'agit pas encore de liquide à jeun. 

On admet assez généralement, actuellement, que les 
faibles quantités ne sont pas pathologiques ; c'est à par- 
tir de 45 à 50 ce. seulement que le fait devient anormal et, 
à plus forte raison, au delà. 

Il n'est pas rare, en effet, de retirer 30 ce. de liquide 
d'un estomac normal, surtout si l'on pratique le tubage à 
une heure avancée de la matinée \ 

Le tubage doit être fait à jeun, et de bonne heure 
dans la matinée, avant que la sensation de faim n'ait 
apparu chez le malade, car on connaît bien, depuis 
les recherches de Pawlow, la sécrétion psychique qui 
se produit sous cette dernière influence. De plus, le 
malade ne doit pas avoir fumé, la nicotine ayant une 
action excitante indéniable sur la sécrétion gastrique. 
Ce sont là des causes d'erreur, auxquelles on n'attache 
pas assez d'importance et qui faussent souvent les ré- 
sultats. 

D'autre part le liquide à jeun, constaté et extrait, 
peut ne se trouver dans l'estomac qu'à titre exceptionnel 
ou d'une façon intermittente, à la suite d'insomnie, de 

1. M. L. Meunier soutient même la constance d'une sécrétion à 
jeun qu'il considère comme une sécrétion prolongée (Presse médi- 
cale, nov. 1921). 
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fatigue, d'excès vénériens, d'excès de table ou de bois- 
son, etc. Pratiqué régulièrement les jours suivants, le 
tubage ne ramènera rien. Il ne s'agit donc pas là d'un fait 
pathologique. 

De ces considérations découlent les indications sui- 
vantes, qui ne doivent jamais être oubliées : pour que 
la présence du liquide à jeun dans Vestomac conserve 
toute sa valeur, il est indispensable qu'elle s'affirme 
plusieurs jours de suite et que la quantité en soit suffi- 
sante ; que le tubage soit pratiqué à jeun, de bonne heure, 
avant toute sensation de faim, avant Vusage de tabac, 
après une nuit de repos ; qu'il n'ait pas été précédé des 
excès que nous avons cités plus haut. 

Et cependant ce n'est pas tout ; la constitution du 
liquide et son chimisme ont une importance sur laquelle 
il nous faut maintenant insister. 



* 



La constitution du liquide à jeun doit être soigneuse- 
ment étudiée. C'est un liquide plus ou moins épais ou 
fluide, suivant qu'il contient une plus ou moins grande 
quantité de mucus, tantôt gastrique, et tafttôt salivaire ; 
il est d'ailleurs possible de mettre la salive en évidence par 
les réactions chimiques qui lui sont propres. 

La teinte du liquide, incolore ou légèrement jaunâtre» 
peut devenir jaune d'or ou vert franc quand la bile a 
reflué dans l'estomac ; il faut dire du reste que ce reflux 
est dû le plus souvent aux contractions antipéristalti- 
ques et aux eftorts de vomissement provoqués par le 
tubage. 

En cas de stase gastrique par sténose pylorique, prin- 
cipalement par sténose cancéreuse, le liquide prend une 
coloration vert grisâtre, vert sale ou brunâtre et présente 
une odeur fétide ou sulfureuse caractéristique. 
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L'existence du sang dans le liquide peut se traduire 
de façon variée : en petite quantité, invisible à Tœil nu, 
il n'est mis en évidence que par les réactions chimiques 
de Weber, .Meyer, Adler, etc. ; plus abondant, il peut se 
montrer sous forme de filets sanguins, provenant le 
plus habituellement de l'oesophage, de la gorge et même 
de l'estomac, dus au ipassage du tube, aux efforts et aux 
vomissements ; il se montre encore sous l'aspect de gru- 
meaux bruns, noirâtres, de sang digéré, suffisants parfois 
pour colorer le liquide. Dans ce dernier cas, le diagnostic 
de lésion organique n'est pas douteux, et il est bien certain 
qu'il ne s'agit pas de sang dégluti. 

Enfin, l'examen du liquide décèle parfois la présence 
de débris atimentaires, microscopiques ou reconnaissa- 
bles à l'oeil nu ; dans la première alternative, il n'y a pas 
toujours lésion de la muqueuse et sténose ; dans la se- 
conde, au contraire, la sténose peut être presque à coup 
sur affirmée. 

Uanalyse chimique du liquide à jeun a pris ces der- 
niers temps une importance considérable ; M. F. Ra- 
mondS M. Labbé, M. Pron' semblent lui attribuer plus 
de valeur qu'au chimisme gastrique après repas d'épreuve 
et sans doute ces auteurs ont-ils en partie raison, étant 
donné les conditions fâcheuses dans lesquelles le repas 
d'épreuve est bien souvent pris et extrait. J'ai moi-même 
insisté ^d'ailleurs sur ces faits en 1917 '. 

Les résultats du chimisme du liquide à jeun sont fort 
variables, non seulement d'un malade à l'autre, mais chez 
le même malade, suivant les conditions que nous avons 
étudiées plus haut. 



1. Félix Ramond et Robert. Bull, Soc. méd. hôp., 6 décembre 
1918, n*»« 34-35, page 1134. 

2. M. Labbé, Pron, toc. citato, 

3. M. LoEPER et Verpy. Annales de Médecine, 1918. 
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Quoi qu'il en soit, il faut savoir que le liquide à jeun 
est acide ou ne Test pas et qu'on peut le trouver ana ou 
hypochlorhydrîque, orthochlorhydrique ou hyperchlo- 
rhydrique. 

La plupart des auteurs semblent croire que, chez un 
même malade, le liquide à jeun présente toujours une aci- 
dité et une chlorhydrie de type fixe, comme si chacun 
d'eux avait un mode de sécrétion immuable. Il nous 
paraît que cette affirmation doit être surtout vraie après 
repas d'épreuve, quand les conditions d'examen sont les 
mêmes ; au contraire, le liquide retiré à jeun varie 
d'un jour à l'autre, dans sa quantité et sa qualité, suivant 
les facteurs qui peuvent influer sur sa production. C'est là, 
à notre avis, une nouvelle raison de ne pas lui attribuer 
une importance trop grande et de n'en tenir compte que 
comparativement avec les résultats donnés par le repas 
d'épreuve. Il faut, à n'en pas douter, de nouvelles recher- 
ches en série, pour tirer des conclusions définitives. 

A côté de l'acide chlorhydrique, les acides de fermen- 
tation, en particulier l'acide lactique, parfois l'acide 
butyrique, peuvent se rencontrer dans le liquide à jeun* 
La présence de ces acides permet, dans la majorité des 
cas, d'affirmer la stase, et coexiste presque toujours avec 
l'existence de débris alimentaires. 

L'absence d'acide lactique serait pour M. Timbal S en 
présence d'HCl, un signe d'ulcération gastrique ; c'est 
là une affirmation peut-être un peu absolue et qui de- 
mande confirmation. 

La présence de peptone dans le liquide retiré à jeun 
de l'estomac n'est pas rare, et elle peut être due aussi 
bien à la digestion de sérosité albumineuse qu'à la trans- 
formation d'albumine alimentaire et stagnante. 

La densité et la concentration moléculaire des liqui- 

1. Timbal. Arch, de mal. de Vapp. digestif, 1918, n° 9, page 481. 
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des à jeun varient avec les résidus qu'ils contiennent et 
leur richesse en acide chlorhydrique. Elles sont plus 
élevées que dans les liquides du repas. 

Telles sont les considérations générales que suggère 
rétude des liquides gastriques à jeun ; il nous faut 
essayer de les classer et de les faire rentrer dans des types 
cliniques, dans la mesure où notre connaissance encore 
bien incomplète de leur nature et de leur origine nous 
permet de le faire. 

Il est pourtant une recherche, sur laquelle ' j'ai souvent 
insisté, et qui, certes, apporte des renseignements de pre- 
mier ordre sur l'état de la muqueuse gastrique ; c'est la 
cytologie des liquides. Je ne reviendrai pas sur la techni- 
que de ce mode d'examen que j'ai étudiée plus haut, ni 
sur les résultats divers qu'il peut donner, mais j'aurai 
occasion dans la suite de ce travail d'en montrer l'utilité 
pour la détermination d'un diagnostic étiologique ou 
pathogénique exact. 

• 

* 

Les liquides constatés à jeun dans l'estomac nous 
paraissent devoir être divisés en trois catégories : 

1* Ceux qui sont principalement constitués par des 
liquides de stase ou dans lesquels « la stase déborde 
rhypersécrétion » suivant l'expression de Mathieu. 

2" Ceux qui sont composés de liquides étrangers à la 
sécrétion gastrique. 

3** Ceux enfin qui sont uniquement dus à la sécrétion, 
à l'hypersécrétion, ou tout au moins dans lesquels 
« l'hypersécrétion est dominante ». 

Il est bien entendu que ces trois types peuvent s'in- 
triquer de façon variable, mais, dans ces cas mixtes, 

1. M. LoEPER. Leçons de pathologie digestive, 2« série, 1912,. 
page 67. 
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l'un des types prédomine toujours et permet de ratta- 
cher le liquide en cause à une de ces trois catégories. 

Les liquides - de stase sont certainement les plus 
connus, les mieux définis, ceux eniin sur lesquels tous 
les auteurs sont d'accord ; il n'y aura donc pas lieu d'y 
insister longuement. 

Leur production dépend d'obstacles à l'évacuation de 
l'estomac, sténose pylorique complète ou incomplète. 
La sténos peut être extrinsèque, pai* adhérences ou bri- 
des péripyloriques, ou intrinsèque, par ulcus, néoplasme 
ou ulcéro-cancer des régions pyloriques ou prépylori- 
ques. 

Nous ne ferons pas ici le diagnostic des sténoses pylo- 
riques qu'il suffit de signaler, et dans lesquelles l'examen 
cytologique prend toute sa valeur, car il vient compléter 
le résultat fourni par le chimisme gastrique et la radios- 
copie. 

Les sténoses médiogastriques, avec biloculation, peu- 
vent provoquer également la stase dans la poche supé- 
rieure ; et parfois elles coexistent avec une sténose du 
pylore. Le plus souvent elles sont d'origine ulcéreuse. 

La syphilis gastrique, dans ses formes pseudonéoplasi- 
ques ou ulcéreuses peut donner naissance aux différentes 
formes de sténoses que nous venons de passer en revue ; 
elle ne doit jamais être oubliée. 

Dans tous ces cas, le liquide à jeun est très abondant, 
atteignant le volume d'un demi-litre, un litre et plus ; 
sa concentration moléculaire est de 0^*78 ; on y reconnaît 
facilement des aliments ingérés un ou plusieurs jours 
auparavant. L'abondance du liquide n'est sans doute 
pas due uniquement à la stase ; le séjour permanent du 
liquide dans l'estomac irrite la muqueuse, provoque l'hy- 
persécrétion, mais la stase est plus importante. 

J'ai laissé à dessein de côté les sténoses spasmo- 
dîques du pylore, dans lesquelles l'évacuation intermit- 
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tente du pylore ne provoque qu'une stase passagère ou 
bien moins considérable. J'y reviendrai plus loin dans la 
troisième catégorie de faits. 



* 



Il n'est pas rare, chez un certain nombre de dyspepti- 
ques, se plaignant de troubles dits sensitiuo-moteurs, de 
constater, par la recherche du clapotage et par le tubage à 
jeun, une certaine quantité de liquide dans l'estomac. Il 
s'agit souvent de liquide étranger à la sécrétion gas- 
trique. 

A l'origine, on trouve les ptôses gastriques, les enté- 
rites et surtout les colites (Faroy *), enfin des états névro- 
pathiques plus ou moins accentués. 

Longtemps considérés, et trop fréquemment encore, 
comme des dilatés, ces malades sont beaucoup plus des 
ptosés ou des atoniques : leur atonie gastrique est secon- 
daire à la ptôse, au mauvais fonctionnement de leur in- 
testin, et parfois à l'inanition. 

Chez eux, le liquide à jeun est variable dans son 
apparition et dans son volume ; tantôt présent, tantôt 
absent, tantôt plus ou moins abondant, suivant l'alimen- 
tation, le fonctionnement plus ou moins régulier de 
rintestin (constipation ou débâcle), l'état de nervosité du 
sujet, il varie même d'un jour à l'autre. Epais et visqueux, 
il est souvent constitué uniquement de salive et de 
mucus salivaire. Les réactions de la salive, l'abondance 
des cellules pavimenteuses de la bouche et de l'œsophage 
témoignent de la déglutition de la salive. Celle-ci est 
d'ailleurs très fréquente chez des malades, tous plus ou 
moins aérophages, et que tourmentent des réflexes sali- 
vaires à points de départ multiples. 

1. G. Faroy. Presse médicale, 30 mai 1918, n^ 30. 

LEÇONS LOEPER. — V. 3. 
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Suivant la quantité de liquide dégluti, on constate le 
clapotage ou seulement le bruit de froissement humide 
signalé plus haut ; et l'extraction est souvent fort diflS- 
cile, en raison de la consistance du liquide extrait. 

Chez un certain nombre de ces malades, on trouve 
davantage : l'examen radioscopique, douze heures après 
un repas baryte, montre un résidu de baryte dans l'esto- 
mac. Ce léger degré de stase dépend de la mauvaise éva- 
cuation de l'estomac, ou de son évacuation incomplète. Le 
liquide à jeun pourra contenir alors des débris alimen- 
taires, peu abondants, très morcelés, en état de diges- 
tion avancée. 

Le séjour prolongé de liquide dans l'estomac pourra 
retentir àla longue sur la muqueuse gastrique, et un cer- 
tain degré d'hypersécrétion apparaîtra à jeun. Alors, on 
pourra mettre en évidence par l'examen chimique, à 
côté du mucus et de la salive, une proportion plus ou 
moins élevée d'HCl libre ou combiné qui caractérise 
l'hyperchlorhydrie. 

M. Faroy en a cité dernièrement un cas extrêmement 
typique qui mérite d'être résumé ici : un jeune homme de 
17 ans se plaint depuis plusieurs mois des phénomènes 
très légers de dyspepsie sensitivo-motrice, d'intensité 
variable suivant les jours. Il constate, en outre, à jeun, 
depuis cette époque, un clapotage gastrique qu'il provo- 
que lui-même par succussion mais qui est inconstant et 
varie d'un jour à l'autre. 

On peut noter en outre que l'estomac, ptosé, descend à 
quatre travers de doigts au-dessous de l'ombilic. 

Le liquide, retiré à jeun de bonne heure, avant toute 
sécrétion, atteint un volume de 50 ce. environ ; il est très 
épais et muqueux et donne après analyse les résultats 
suivants (méthode Topfer) : 
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H = 2 gr. 60 

C = gr. 70 

F (acides de fermentation) = gr. 30 

A = 3 gr. 60 

Il s'agit donc d'un liquide hypeiacide et fortement 
hyperchlorhydrique. La concentration en est de 0,90. 
Une série de cinq lavages, à trois ou quatre jours d'in- 
tervalle, fait en partie disparaître le liquide à jeun et 
les phénomènes dyspeptiques et réveille l'appétit jus- 
que-là inexistant. Pourtant, après cessation des lavages, 
le liquide à jeun reparaît encore de temps à autre avec un 
bruit de clapotage souvent plus difficile à obtenir. 

Le malade, présentant des signes de colite muco- 
membraneuse avec alternatives de constipation et de 
débâcle, est alors traité par le sulfate de soude à petites 
doses, puis par les mucilages ; le régime est mixte, carné 
et végétarien, sans modification du reste depuis le début 
du traitement. On voit alors très rapidement tous les 
phénomènes s'amender par ce traitement uniquement 
ou surtout intestinal. 

En résumé, dans les faits que nous venons de passer 
en revue, il s'agit de ptôse et d'atonie gastriques ; le 
pylore est libre, il n'existe aucune lésion muqueuse, tout 
au moins au début, et la présence du liquide à jeun est 
uniquement due à une dislocation de Vestonmc, à sa mo- 
tricité défectueuse, que complique souvent la sialo-aéro- 
phagie. 

Pourtant il ne paraît pas douteux que le séjour du 
liquide dans l'estomac puisse irriter la muqueuse et 
provoquer à la longue des lésions de gastrite, plus ou 
moins tenaces qui se traduisent alors par des troubles 
plus durables de la sécrétion gastrique. Je vais y revenir^ 
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* 



Il est enfin des liquides d'hypersécrétion pure ou pres- 
que pure. 

J'ai observé avec une grande fréquence, pendant la 
guerre, un syndrome dyspeptique, très variable sans 
doute dans ses manifestations cliniques subjectives, mais 
qui s'accompagne, avec une constance impressionnante» 
de sécrétion gastrique à jeun, sans rétention. 

Tantôt on observe le tableau banal de la dyspepsie 
sensitivo-motrice ; tantôt des crampes, des brûlures plus 
ou moins intenses, apparaissent, le plus souvent de bonne 
heure après le repas, beaucoup plus rarement d'une façon 
tardive. Les vomissements sont inconstants, hématiques 
dans 10 p. 100 des cas, mais presque toujours alimentai- 
res, rarement bilieux, et très riches en mucus, parfois 
véritablement mucorrhéiques. 

La constipation est de règle ; au point de vue des 
réactions générales, il y a plutôt tendance à la sympa- 
thicotonie. 

On retrouve donc dans cette description clinique, soit 
le type de la dyspepsie sensitivo-motrice, soit celui de la 
dyspepsie hypersthénique ; la confirmation de ces deux 
états symptomatiques est apportée par la radioscopie 
qui révèle, suivant les cas, des estomacs atoniques ou 
hypertoniques. 

L'étude du chimisme gastrique, après repas d'épreuve, 
décèle dans 91 p. 100 des cas l'hyperacidité et dans 
65 p. 100 l'hyperchlorhydrie. Cette hyperchlorhydrie 
prend toute sa valeur de la constatation de liquide à 
jeun ; sur 72 cas, ce dernier dépasse 47 fois 50 ce. pour 
atteindre 3 fois 120 et 200 ce., sans aucun signe certain 
d'ulcérations, de spasme ou de sténose du pylore. L'aci- 
dité du liquide dépasse 0,50 dans 17 cas et 1,50 dans 16. 
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La quantité d'HCl libre est 12 fois supérieure à 0,50 et 
14 fois à 1 gramme. 

Dans ce liquide, les résidus alimentaires existent fré- 
quemment, mais à l'état de division très fine et presque 
microscopique et sans stagnation véritable. 

Hyperchlorhydrie du repas d'épreuve et surtout sé- 
crétion chlorhydrique à jeun sans rétention, telles sont 
les deux caractéristiques chimiques de la gastrite hyper- 
génétique. 

L'examen cytologique permet de distinguer deux for- 
mes de cette gastrite : Tune hypeppeptique simple et 
peut-être hyperplasique avec des éléments cellulaires de 
desquamation épithéliale, l'autre inflammatoire avec 
une réaction polynucléaire et quelques rares lympho- 
cytes. 

La plupart des cas de gastrite hypergénétique m'avaient 
paru, lors de me^ premières publications, attribuables au 
régime alimentaire suivi par les soldats pendant la 
guerre : excès de viandes rouges et de conserves, excès de 
vin, excès de café et peut-être aussi excès de tabac, le tout 
constituant un régime fortement excitô-sécrétoire et 
peut-être hypergénétique. 

Et cette opinion semble confirmée par les faits : depuis 
la fin de la guerre, grâce sans doute à une alimentation 
rationnelle mixte, végétarienne et carnée en proportions 
plus mesurées, je n'ai recueilli qu'un très petit nombre 
d'observations analogues à celles que je viens de décrire. 
Le tubage à jeun, pratiqué chez un grand nombre de 
dyspeptiques non ulcéreux, venus à la consultation de 
l'hôpital, ne ramène aujourd'hui que fort rarement une 
certaine quantité de liquide, le plus souvent peu acide et 
peu chlorhydrique. 

J'ai relevé, dans le tableau ci-contre, les cas observés 
récemment (1919-1920). On voit qu'ils sont assez peu 
nombreux. 
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NOM 



Rein 

Nos. 

Loh. 

Rup. 

Duc. 

Slo. . 

Ch.. 

St... 

Juii. 

Per. 

Dub. 

Sa. . 



DATE 



1 



16 mars 19 
7 avril 19 

6 juin 19 

7 juillet 19 
10 déc. 19 
15 déc. 19 
25 janv. 20 

4 février 20 
3 mai 20 

10 mai 20 

11 juin 20 
14 juin 20 



A JEUN 



Volume 
en fm3 



60 
30 
o 
40 
30 
20 
10 
60 
30 
60 
20 
74 



2,55 

0,60 

0,20 

3 

0,60 

0,40 

0,90 

3,10 

0,9 

3,30 

0,50 



H 



0,73 
traces 


2,50 




2,10 


1,80 




APRES REPAS 
D'ÉPREUVE 



H 



1,20 
1,20 
3,50 
3,10 
0,60 



1,60 
',50 
1,80 







2,10 

1,20 





0.80 
0.50 
0,60 



Dans ces douze cas, 3 fois seulement nous avons pu 
extraire avec M. Fai oy plus de 50 ce. de liquide ; une seule 
fois nous avons retiré 74 ce. 

4 fois seulement, H est supérieur à la normale (0 gr. 73, 
2 gr. 50, 2 gr. 10, 1 gr. 80) et ces faits correspondent aux 
cas maxima ; dans les 8 autres cas, soit 66 p. 100, H = 
ou presque. 

De même, dans ces 4 observations^ A est élevé avec 
2 gr. 55, 3 gr., 3 gr. 10, 3 gr. 30 ; dans les 8 autres, A est 
inférieur à 1. 

En tenant compte des cas nombreux où le tubage ne 
put extraire de l'estomac aucune quantité de liquide, on 
voit combien faible est actuellement le pourcentage des 
gastrites hypergénétiques, comparativement au chiffre 
trouvé pendant la guerre. 

Ces constatations sont en opposition avec celles de 
M. Ramond. ; pour lui, en effet, chez des sujets normaux, 
le régime carné fait disparaître l'hypersécrétion à jeun 
et l'hyperchlorhydrie que provoquerait surtout le régime 
lacto-végétarien ou végétarien. 

M. Ramond ajoute, en outre, que ces modifications sont 
loin, chez les dyspeptiques, d'être toujours de même 
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sens et il attribue une grande valeur pronostique à leur 
absence ou à leur inversion. 

M. Timbal a décrit des faits analogues aux nôtres, 
mais où la dilatation atonique semble la cause de Thy- 
;per sécrétion à jeun ; nous aurions tendance à croire 
cqu'il s'agit là en réalité d'une gastrite hypergénétique 
dans laquelle la dilatation (si à vrai dire il ne s'agit pas 
plutôt de ptôse) précède l'hypersécrétion, parce qu'elle 
provoque la lésion de la muqueuse. 

Si, dans la majorité des cas de gastrite hypergénéti- 
que, le liquide extrait à jeun est hyperacide et hyper- 
chlorhydrique, il en est d'autres où l'on constate, au 
contraire, soit un chimisme normal, soit même l'hypo- 
chlorhydrie. 

Enfin, dans 10 0/0 seulement des cas, le liquide à jeun 
est hématique ; c'est dire que la lésion de la gastrite 
hypergénétique peut s'accentuer et aller jusqu'à l'éro- 
sion et même à l'ulcération ; mais ce fait paraît assez 
exceptionnel et l'affection guérit en général facilement 
par la modification du régime que nous avons signalé 
et par un traitement appi oprié. 

Par contre, il est vraisemblable que, non traitée, la 
lésion "s'aggrave ou passe à la chronicité. 



•.V* 



Je suis ainsi amené à étudier un deuxième type d'hy- 
persécrétion à jeun, d'évolution et de pronostic plus 
sérieux et qui répond au classique syndrome de Reich- 
mann. 

Il est vraisemblable qu'on englobait autrefois sous ce 
dénominatif à la fois tous les faits de gastrite hyper- 
génétique ou hyperchlorhydrique et les ulcus propre- 
ment dits. 

Pour beaucoup d'auteurs (Soupault, Mathieu, Hart- 
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mann, etc.), ce syndrome est toujours le témoin d'un 
ulcus pylorique ou prépylorique, voire même d'un ulcus 
de la petite courbure ; pour d'autres, il peut exister aussi 
sans ulcération vraie, dans certaines gastrites partielles 
dont les lésions sont localisées à la région pylorique (py- 
loritc'). 

Dans tous ces cas, non seulement il y a hypersécré- 
tion, mais il y a aussi stase, et comme l'a dit très juste- 
ment M. Mathieu, c'est dans ces faits que l'hypersécrétion 
« déborde ». La stase peut sans doute être reconnue à la 
présence de débris alimentaires en plus ou moins grande 
quantité. Elle peut être aussi visible à la radioscopie, 
plusieurs heures après un repas baryte. Mais l'hypersé- 
crétion est prédominante et se traduit par l'existence 
dans l'estomac à jeun d'un liquide abondant, presque 
clair, de teinte un peu glauque, souvent muqueux, 
hyperacide et hyperchlorhydrique. On peut y cons- 
tater assez souvent la présence de sang, qui témoigne 
d'ulcérations ou d'érosions de la muqueuse. Clinique- 
ment, les phénomènes sont beaucoup plus nets que 
dans la gastrite hypergénétique. Les douleurs plus 
violentes ont un horaire tardif et correspondent aux 
spasmes pyloriques provoqués par l'action du suc gas- 
trique hyperacide sur la muqueuse lésée ou irritée. Et 
cette action s'exerce directement sur la région pylorique 
(pylorite, ulcère du pylore) ou indirectement par un 
réflexe à distance (ulcère de la petite courbure). 

Les vomissements ne sont pas rares, et le fait intéres- 
sant est qu'ils ne font pas disparaître le liquide à jeun ; 
après tubage et lavage, on retrouve encore du liquide 
dans l'estomac. 

L'étude compaiative des deux types précédents d'hy- 
persécrétion à jeun (gastrite hypergénétique, syndrome 

1. M. LoEPER. La pylorite. Progrès médical, 1919. 
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de Reichmann) est intéressante à plusieurs points de 
vue : d'abord elle éclaire peut-être la pathogénie de 
l'ulcus gastrique, encore si obscure à l'heure actuelle, en 
permettant d'affirmer qu'à l'origine de celui-ci, il se 
trouve dans un certain nombre de cas des lésions de 
gastrite, des lésions hypergénétiques ou inflammatoires 
de la muqueuse dont la cause peut être alimentaire. Et 
l'on conçoit l'existence de tous les intermédiaires entre la 
gastrite pure et l'ulcus confirmé, en passant par le syn- 
drome de Reichmann, entre l'hypersécrétion pure, sans 
stase, et les grandes stases des ulcus ou des sténoses du 
pylore. 

* 
** 

Voici ehfiii un troisième type d'hyperséci étion pure ou 
presque pure, Vhypersécrétion intermittente. Nous avons 
eu plus haut l'occasion d'indiquer ces cas où le liquide à 
jeun apparaît de temps à autre et de façon passagère et 
où sa production dépend des ptôses et des dyspepsies ré- 
flexes. Il nous faut y revenir. 

Chez un certain nombre de sujets, il n'est pas rare de 
constater, à la suite de travail cérébral intense, d'excès 
génitaux, d'excès alimentaires ou d'excès de boisson 
inaccoutumés, le liquide à jeun dans l'estomac pendant 
un temps variable, mais ordinairement très court et dis- 
paraissant avec la cause d'excitation qui Ta fait naître. 

Chez les^ jeunes gens, la puberté favorise cette hyper- 
sécrétion qui se constate fréquemment chez les collé- 
giens, à l'occasion d'un travail intense ou de la prépara- 
tion d'un examen. 

Le plus souvent, le liquide est hyperchlorhydrique et 
très souvent il l'est aussi après repas d'épreuve. Pour- 
tant il est parfois aussi ortho ou hypochlorhydrique, 
chaque sujet réagissant un peu suivant son chimisme 
habituel. 
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Quoi qu'il en soit, Tatténuation de ces irritations et 
de ces excitations sécrétoires de la muqueuse entraîne 
à la fois la disparition du liquide à jeun et des phéno- 
mènes dyspeptiques d'ordre banal qui l'accompagnent 
très fréquemment. 

Il en est ainsi chez certains névropathes, au cours de 
certaines crises de dépression ou d'excitation. Aussi 
faut-il voir chez ces divers sujets fatigués, surmenés, l'in- 
tervention du système vago-sympathique. Et ce méca- 
nisme n'a rien de comparable à l'action directe sur la 
muqueuse des excès d'alimentation ou de boisson. 

Quels que soient la cause qui les provoque et son mode 
d'action, les phénomènes d'hypersécrétion sont peu dura- 
bles et le retour à la santé est rapide et complet : il ne 
s'agit donc pas là à proprement pailler de maladies, mais 
de manifestations physiologiques anormales. 

La réaction hyper, ortho ou hypochlorhydrique du 
liquide ne peut jamais! être invoquée comme une preuve 
absolue de lésion de la muqueuse. 

On sait, en effet, que des individus normaux pris 
au hasard, ont un chimisme fort variable ; les uns 
ont sans doute une sécrétion normale, mais d'autres 
sont hyper ou hypochlorliydriques à des degrés diffé- 
rents, sans cependant avoir jamais présenté des troubles 
dyspeptiques et sans devoir en présenter jamais. Cha- 
cun digère avec le suc gastrique qu'il sécrète, d'une 
façon aussi satisfaisante, et ce n'est pas là une des par- 
ticularités les moins surprenantes de la physiologie de 
l'estomac. On ne peut donc baser uniquement son appré- 
ciation sur le chimisme gastrique, à moins cependant 
que les chiffres ne soient très éloignés de la normale, à 
moins qu'il ne s'agisse d'anachlorhydrie vraie ou d'hy- 
perchlorhydrie excessive. 
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En conclusion et d'une façon générale, qu'il y ait 
gastrite hypergénétique, syndrome de Reichmann ou 
hypersécrétion passagère, la réaction la plus habituelle 
du liquide à jeun est l'hyperchlorhydrie ; cette hyper- 
chlorhydrie se retrouve le plus souvent aussi après repas 
d'épreuve, si ce dernier est pratiqué dans la période où 
l'on trouve du liquide à jeun. 






On vient de voir par cette étude l'importance de l'exa- 
men des liquides gastriques à jeun, le nombre de chapi- 
tres de la pathologie gastrique auxquels il se rattache et 
l'intérêt du problème et des discussions qu'il soulève. 
Nous croyons avoir démontré ce qu'a de trop absolu 
la proposition de M. Pron, d'après laquelle « tout estomac 
malade clapote à jeun ou contient un liquide anormal ou 
un liquide normal en quantité anormale )>. 

En effet, certains réflexes viscéraux (intestinaux en 
particulier) peuvent provoquer l'apparition du liquide à 
jeun, sans que l'estomac puisse pour cela être considéré 
comme pathologique et ces léflexes expliquent les cas 
où le liquide à jeun n'existe que d'une façon intermit- 
tente ou passagère. 

D'autre part, nous avons étudié la pathogénie complexe 
du liquide à jeun : secondaire très souvent à des troubles 
de la motricité (sténose pylorique, ptôse, atonie), il a aussi 
pour origine des lésions de gastrite hypergénétique, 
dififuse ou partielle ; il est également sous la dépendance 
de variations passagères ou durables de la sensibilité de 
l'estomac et de l'innervation de cet organe. 

Et il n'est pas trop pour préciser les causes, le mé- 
canisme et l'origine des liquides à jeun de tous nos 
moyens d'investigation chimiques, cytologiques et ra- 
dioscopiques. 
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Origine de la pepsine. Les glandes et les cellules peptiques. Dosage 
<ie la pepsine gastrique. Technique de Mett, d'Hammerschlag, 
d'Oppler. Technique personnelle. Variations comparatives de la 
pepsine et de l'acide chlorhydrique chez Tanimal et chez l'homme. 
Influence de l'alimentation. Résultats de Pavlov, de Chigin, 
d'Hernando, de Borisio. Résultats personnels. La sécrétion pepti- 
que à l'état morbide. Les gastrites, les dyspepsies, l'ulcus, le can- 
cer. La pepsine des liquides à jeun. Dissociation possible des deux 
sécrétions. Valeur diagnostique discutable des dosages de pepsine. 
La résorption de la pepsine dans le sang. 



La recherche et le dosage de la pepsine dans le liquide 
gastrique semblent intéresser assez peu les cliniciens 
qui ne les pratiquent pas systématiquement. 

Si la pepsine, en effet, est le ferment spécifique et actif 
de l'estomac, elle n'agit qu'en milieu acide. La propor- 
tion d'HCl semble avoir sur la digestion des albumines 
une influence plus considérable que les variations en 
plus ou en moins du ferment peptique. Certains disent 
même qu'il y a toujours assez de pepsine dans le suc 
gastrique pour permettre une digestion. 

Le dosage de la pepsine présente d'ailleurs de gran- 
des difficultés et les méthodes préconisées comportent 
toutes de nombreuses critiques. Il en est tout d'abord 
beaucoup qui se bornent à des appréciations purement 
qualitatives ; il en est d'autres qui fixent des chiffres ou 
des mesures, mais de façon toujours assez approxima- 
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tive. Elles étudient évidemment l'activité digérante to- 
tale du suc gastrique, mais aucune n'évalue vraiment 
la quantité de pepsine qu'il contient. 

Je me propose d'étudier ici la pepsine gastrique. Je 
passerai en revue les méthodes de dosage qui ont été 
proposées ; j'indiquerai les variations physiologiques et 
pathologiques de la pepsine et je préciserai autant que 
possible les conclusions que peut, dans la pratique, en 
tirer le clinicien. 

-V 

La pepsine est le ferment spécifique de l'estomac» 
Peut-être n'est-elle pas le seul puisque, à côté d'elle, les 
auteurs ont étudié le ferment-lab, mais beaucoup d'ail- 
leurs, et non des moindres, attribuent à la pepsine (Ham- 
marsten) la coagulation du lait et ne reconnaissent au 
lab aucune indépendance ou autonomie \ 

La pepsine exerce son action à la fois sur la fibrine, 
sur l'albumine d'œuf, sur le collagène du tissu conjonc- 
tif et la myosine des fibres musculaires. Elle agit aussi 
sur la caséine et à elle seule coagule le lait en milieu 
acide. Elle agit un peu moins sur le gluten que la tryp- 
sine. Elle a sur le tissu conjonctif une action exclusive 
qui ne peut guère être suppléée. 

Elle agit en milieu acide et non comme la trypsine 
en milieu alcalin. Elle fait des peptones et non des aci- 
des aminés. 

On a beaucoup discuté son origine. On admet qu'elle 
est produite par toutes les régions de l'estomac ; néan- 
moins la macération des glandes du fundus donne un suc 
plus abondant, plus riche en pepsine que la macération 
d'un poids égal de muqueuse pylorique. La précipitation 

1. L'amylase et la lipase sont en quantité minime et sont peut- 
être des ferments d'emprunt. 
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par Talcool de la pepsine contenue dans ces deux macé- 
rations m*a permis de mesurer chez le chien cette activité 
et ces différences \ 

Il existe dans les glandes du fundus deux ordres de 
cellules : les cellules principales, floues, mal délimitées, 
les cellules bordantes, pleines et de contours plus précis. 

Les premières sont proches du canal excréteur, les 
secondes regardent la membrane d'enveloppe. Celles-là 
sont plus abondantes au collet des glandes et celles-ci 
dans le fond des tubes. On ne sait exactement quelle est, 
dans la sécrétion, la part respective de chacun de ces 
éléments. L'histochimie ne permet pas de se prononcer 
avec certitude. Elle montre que les cellules principales 
sont riches en grains ergastoplasmiques et que les cellules 
bordantes sont au contraire bourrées de corps granuleux 
et acidophiles. Qu'il s'agisse d'éléments foncièrement dis- 
tincts ou parvenus seulement à des stades différents de 
leur évolution, les premiers apparaissent surtout pepsino- 
gènes ou séropeptiques, les seconds surtout générateurs 
d'acide. 

L'augmentation de la sécrétion peptique sous Tin- 
fluence d'un repas, d'une excitation physiologique ou 
d'un état morbide, s'accompagne de variations de la 
forme, de la transparence, de l'état granuleux, mais il 
est impossible jusqu'ici d'établir un rapport à l'état 
pathologique entre la richesse sécrétoire de la muqueu- 
se, le syndrome d'hypersécrétion et l'abondance ou le 
développement des cellules peptiques (Hayem). 

La pepsine est sécrétée à l'état de propepsine, c'est-à- 
dire de zymogène. En milieu alcalin, elle reste en cet 
état, et ne jouit d'aucune activité ; en milieu acide, elle 
se transforme immédiatement en ferment actif. 

Dans l'estomac qui contient presque toujours de l'HCl 

1. La sécrétion interne de l'Estomac. Leçons de Path. dig., 2* série. 
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en proportion importante, elle peut exercer son action 
digestive sur les éléments cellulaires. Ceux-ci sont néan- 
moins défendus par le mucus, par leur vitalité même et 
peut-être aussi par un antiferment, Tantipepsine, dont 
le rôle a été fort étudié ces dernières années, mais que 
je n'ai point à envisager ici. 

La pepsine passe dans le sang, dans l'organisme et 
dans l'urine. Sans doute, elle se résorbe aussi par le sys- 
tème nerveux. Ce sont des points sur lesquels je revien- 
drai. Mais, quelle que soit l'étendue de son circuit, et son 
ubiquité, elle n'est sécrétée par aucun autre organe que 
l'estomac et la sécrétion peptique est exclusivement une 
sécrétion gastrique. 

** 

Les méthodes appliquées au dosage de la pepsine sont 
nombreuses, les unes sont qualitatives, et les autres 
quantitatives. Parmi ces dernières, il en est d'objectives 
et d'autres véritablement chimiques. Je les décrirai suc- 
cessivement. 

La méthode la plus simple consiste à préparer des 
cubes d'albumine d'œuf, à les projeter dans une quan- 
tité donnée, 10 ce. environ, de suc gastrique, à les 
placer à l'étuve à 38** et à apprécier, par la réduc- 
tion de son volume, je dirai presque par l'effacement de 
ses angles, la quantité d'albumine transformée et, par- 
tant, la richesse peptique du liquide à examiner. 

C'est là un procédé purement qualitatif auquel s'est 
substitué le procédé de Mett qui en dérive et est vrai- 
ment très ingénieux et plus précis. 

On aspire dans des tubes de verre de 1 mm. de diamè- 
tre de l'albumine d'oeuf pure et filtrée. On la coagule à la 
température de 85 à 90°, on prépare des tronçons de 1 à 
2 cm. de longueur, on les projette dans le liquide à exa- 
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miner et Ton place le tout à Tétuve pendant 1/2 heure 
ou 1 heure. On apprécie la richesse peptique en mesu- 
rant à la règle graduée la quantité d'albumine dissoute 
aux extrémités des tubes. Pour donner plus de précision 
à la méthode, on peut coaguler l'albumine à des tempé- 
ratures différentes qui la rendent plus ou moins atta- 
quable par le suc gastrique. 

Le suc gastrique normal donne 2 à 3 mm. de digestion 
environ par tube et par heure. M. Linossier a proposé de 
substituer la gélatine à l'albumine, et M. Ramond ^ a, dans 
ces derniers temps, quelque peu modifié ce procédé. Les 
résultats n'en sont guère différents. 

Au procédé objectif de Mett, on peut opposer le pro- 
cédé plus chimique de Hammerschlag *. On prélève le 
liquide gastrique 1 h. après repas d'épreuve. On le filtre» 
On l'additionne d'eau distillée pour le ramener à un 
volume fixe. On en verse une certaine proportion dans 
un matras contenant une solution d'albumine à 1 0/00 
additionnée de quelques gouttes d'HCl à 4 0/00. On 
place le tout à l'étuve et l'on mesure au tube d'Esbach 
la quantité d'albumine restante comparativement avec 
une solution témoin additionnée d'eau. pure. 

Le dosage au tube d'Esbach est d'une précision peu 
rigoureuse. 11 suffit néanmoins en clinique. Si Ton veut 
être exact, il faut faire le dosage de l'albumine par pesée 
après précipitation et dessication. 

Au lieu de doser l'albumine restante, on peut doser 
l'albumine transformée sous forme de peptones, ou 
sous forme d'azote total après précipitation de toutes 
les albumines. Cette méthode est celle d'Oppler * : elle a 
le mérite d'être à la fois exacte et rapide. 

Beaucoup critiquent l'emploi de l'albumine d'œuf 

1. Ramond. Soc, méd. des Hop., 1919. 

2. Hâmmerschlâg. Inteni. Klin. Rundschau, 1894, n<* 39. 

3. Oppler. Arch. fur Verdauungskrank B 2, n<» 40. 
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dans les dosages de pepsine : quand elle n'est pas coa- 
gulée, en effet, elle conserve des propriétés vitales et ne se 
laisse pas attaquer par les ferments digestifs de la même 
façon que l'albumine cuite; quand elle est cuite, elle se mé- 
lange mal aux solutions, y forme des grumeaux et ne 
peut être très exactement titrée. C'est pourquoi certains 
auteurs lui préfèrent des albumines végétales ou des 
globulines plus maniables. Jacoby et Solms ' ont utilisé 
la rizine, Gross ^ la caséine, Fuld et Lévison l'édestine *. 

Cette dernière fut, un moment, très en faveur. L'édes- 
tine est une albumine extraite des graines de chanvre ; 
même sèche, elle est très soluble. On prend 0,20 cgr. 
d'édestine desséchée, on les mélange à 200 ce. de solution 
d'HCl dans l'eau à 30 0/00. On répartit cette solution dans 
une série de tubes à raison de 2 cç. par tube ; on y ajoute 
des proportions croissantes de suc gastrique dilué 10 ou 
20 fois, de telle façon que le premier tube contienne 1/10 
de ce, le second 2/10, le troisième 1/2, le 4* 1 et le 5* 2, 
etc. On met à l'étuve. Puis on ajoute une vingtaine de 
gouttes de NaCl à 33 0/00. 

La solution d'édestine, primitivement, très claire se 
trouble immédiatement si elle n'a subi aucune modifi- 
cation. Quand elle est entièrement transformée, au con- 
traire, la solution reste absolument transparente. Il est 
facile de voir dans quel tube et à quelle dilution corres- 
pondent la transparence et la digestion absolue. 

MM. Hernando et Alday^ ont publié récemment une 
étude extrêmement détaillée de cette méthode. 

J'avoue que l'enthousiasme de ces auteurs pour l'édes- 
tine et la critique de certains autres pour l'albumine 
d'œuf ne m'ont point convaincu. 

1. Jacoby et Solms. Zeitschrift fur Kl. med. B 64, ii° 159. 

2. Gross. Berl. Klin. Woch. 1908, n° 13. 

3. Fuld et Levison. Munchn. med. Woch. 1907, n** 29. 

4. T. Hernando et T. Alday. Valor clinico de la determinacion de 
la pepsina en el contenido gastrico. El Siglo medico, 1917. 

LEÇONS LOEPER. ~ V. 4. 
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Avec M. Baumann, j'ai pratiqué plus de 60 dosages 
uniquement avec l'albumine d'œuf et les résultats obte- 
nus ne me paraissent prêter à aucune critique sérieuse. 

Voici notre technique : 

2 ce. de suc gastrique extrait par repas d'épreuve et 
filtré sont mis en présence de 20 ce. d'une solution 
d'albumine d'œuf filtrée et additionnée de 1 goutte 
d'HCl pur et d'une goutte de thymol et laissés 12 à 24 h. 
à l'étuve à 37\ 

Après ce temps, la solution d'albumine est précipitée 
par la chaleur en présence de quelques gouttes d'acide 
acétique et de 1 gr. de NaCl. Les précipités sont filtrés 
sur double filtre sans cendres, séchés à l'étuve à 100" et 
pesés comparativement avec le précipité de même volu- 
me de la solution témoin. L'albumine transformée est 
représentée en milligrammes. 

Dans cette méthode qui a l'inconvénient d'être assez 
longue, mais qui a l'avantage d'être très exacte, pas plus 
que dans une autre moins précise ou plus rapide, les 
chiffres obtenus ne doivent être considérés comme abso- 
lus. Dans le dosage des feiments, l'activité fermentaire 
n'est point donnée par le poids de la substance transfor- 
mée, mais par le carré de ce poids. Ainsi deux liquidés 
dont l'activité se traduit par la digestion de 10 et 20 mil- 
ligrammes d'albumine ne sont pas l'un par rapport à 
l'autre comme 1 est à 2, mais comme 1 est à 4. 

Ce petit calcul serait aisé à faire pour chacun des 
résultats obtenus. Si je le néglige ici, c'est qu'il n'est pas 
absolument indispensable et que les différents chiffres, 
même sans lui, restent comparables. 

Avant de donner les résultats, je désirerais répondre 
par anticipation à une objection qui ne peut manquer 
d'être faiie à toutes ces méthodes, y compris celle, la 
dernière, que je préconise. 

Peuvent-elles vraiment prétendre à une estimation de 
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la pepsine elle-même et, dans l'utilisation qu'elles font 
du liquide gastrique total, mélange chlorhydropeptique, 
ne mesurent-elles pas en bloc l'activité digérante du 
milieu ? 

Pour apprécier exactement la richesse en pepsine d'un 
liquide, il faudrait précipiter le ferment et l'employer 
seul après cette précipitation. C'est chose d'ailleurs fa- 
cile. Mais les résultats sont sensiblement les mêmes. 

Par le procédé que j'avais déjà indiqué avec M. Ton- 
net en 1914, nous avons précipité d'un volume donné 
de suc gastrique la totalité du ferment. Nous l'avons 
desséché, dilué dans une quantité toujours identique 
d'eau chlorhydrique à 4 0/00. Avec le suc gastrique de 
ciiien, aussi bien qu'avec le suc gastrique du repas 
d'épreuve ou le liquide de rétention, les résultats que 
nous avons obtenus se montrèrent tout à fait de même 
ordre que ceux obtenus avec le liquide total ; seulement 
un peu plus faibles. 

Et, comme cette précipitation complique le dosage, 
comme les résultats restent comparables, nous utilisons 
encore le liquide total. 

* 

Voici maintenant les chiffres obtenus avec notre tech- 
nique : 

A l'état normal le suc gastrique transforme, en 12 h. 
'à 37*", 60 à 65 0/0 environ de l'albumine initiale, propor- 
tion qui dépasse, ainsi que l'a très bien dit M. Hayem, 
de beaucoup celle que fournit une solution de pepsine 
pure à 1 0/00. 

La composition du repas d'épreuve a une très grande 
importance : le repas d'Ewald ordinaire composé de 
pain rassis et de thé donne des chiffres supérieurs au 
repas d'œuf dur et au repas de viande, supérieurs net- 
tement aussi au repas de lait. 
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Ces variations sont conformes aux données déjà an- 
ciennes de Pavlov et aux chiffres du D' Chigin* que je 
trouve dans son livre : 



Suc de pain 6,64"»» 8 

Suc de viande 3,39 » 5,37 

Suc de lait 3,26 » 3,75 



Le pain est donc Texcitant le plus actif de la sécrétion 
peptique. 

Mais son activité dépend de sa nature même plus que 
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FiG. 5. — Quantité de pepsine exprimée en milligr. obtenue dans 
deux centimètres cubes de suc gastrique après un régime de pain, 
de viande, de sucre et de lait. C'est le pain qui provoque la 
. sécrétion la plus riche. 

de sa richesse azotée. Pavlov a donné, en effet, à, ses 
chiens, des proportions équivalentes en Az. de chacun de 
ces trois aliments, soit 100 gr. de viande, 600 de lait et 250 



1. Pavlov. Le travail des glandes digestives. Traduction Pachon 
et Sabrazès. Masson, 1901. 
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de pain. La richesse en pepsine fut encore plus forte avec 
le pain qu'avec la viande et avec le lait. 

P. 

Suc de viande 4'"'" 

Suc de lait 3"™ 

Suc de pain 6™" 6 

Fait assez remarquable • et qui vaut la peine d'être 
indiqué, l'abondance du suc sécrété n'est pas exactement 
proportionnelle à son activité peptique. La viande donne 
25 ce. là où le pain donne 42 et le lait 34. Mais ces varia- 
tions ne modifient pas notablement les chiffres de pep- 
sine obtenus : elles les accentuent bien souvent au con- 
traire : 

P. v. P. T. 

Suc de lait 3,1 34 ^ 102 

Suc de viande 4 2&«= 100 

Suc de pain 6,6 42' 277 

Je me suis attaché à contrôler chez l'homme par la mé- 
thode indiquée plus haut ces chiffres donnés par Pavlov 
et par Chigin. Voici ce que j'ai obtenu : 

P. V. P. T. 

Repas de viande '^'^°^ l'v^ 277 

Repas de pain Omm 57" 439 

Repas sucré 2™»i 33^ 66 

Les résultats sont exprimés en milligrammes. Malgré 
une dilution infiniment plus considérable produite par 
la viande et par le pain, le chiffre de pepsine totale reste 
notablement plus élevé avec le pain qu'avec la viande, 
avec la viande qu'avec le sucre. 

Il ne faudrait pas croire que le taux de l'HCl est pro- 
portionnel à celui de la pepsine. Le suc gastrique contient 
dans tous ces cas de l'HCI, mais sa richesse chlorhydrique 
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est souvent assez différente de sa richesse peptique. La 
viande est l'excitant le plus puissant de la sécrétion chlo- 
rhydrique, le pain ne vient qu'en second lieu, aussi bien 
chez l'animal que chez l'homme. 

Avec la viande on obtient des chiffres de 0,57 0/00. 
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FiG. 6. — Quantité d'acide chlorhj'drique constatée dana le sue 
gastrique après repas à la viande, au pain et au lait pur ou associe 
au sucre. Les trois premières courbes sont imitées de Pavlov. Les 
trois dernières sont personnelles. Elles montrent l'atténuation de la 
richesse chlorhydrique par l'adjonction de sucre. C'est la viande 
qui excite le plus la sécrétion chlorhydrique. 



Avec le pain de 0,47 seulement et avec le lait ou le sucre 
0.25 à 0,30. 

Ainsi les deux sécrétions ne marchent pas absolument 
de pair à l'état physiologique et sont même, dans une 
certaine mesure et dans certains cas, dissociées '. 



1. Dans un travail récent. Il policlinico, 3 juin 1921, M, Bonisio 
considère la dissociation comme possible, maïs exceptionnelle. 



LA PEPSINE DU LIQUIDE GASTRIQUE 55 

Cette dissociation existe aussi à l'état pathologique et 
même elle s'accentue encore. 

* 

ieie 

Parmi les états morbides, il faut séparer les maladies 
franchement caractérisées comme l'ulcus, le cancer et les 
gastrites des affections mal classées sous l'étiquette vague 
de dyspepsies. 

La plupart des auteurs admettent l'hyperpepsie dans 
l'ulcère et dans certaines gastrites chroniques, l'hypo- 
pepsie dans le cancer et la gastrite atrophique. Néan- 
moins le cancer est moins hypopeptique que l'atrophie 
gastrique, et l'apepsie est plus constante dans l'achylie 
de Einhorn que dans le néoplasme. C'est du moins l'opi- 
nion de Ewald, de Allen Jones, de Martius et Lubarsch 
et de Ellinger et Scholz \ Elle n'est pas universellement 
admise. 

Dans leur travail déjà cité, Hernando et Alday consi- 
dèrent que la pepsine fait rarement défaut de façon 
absolue dans le suc gastrique ; mais qu'elle est souvent 
diminuée de façon considérable dans les anachlorhy- 
dries non cancéreuses, également dans le cancer, à l'ex- 
ception de l'ulcéro-cancer. 

Elle serait constamment accrue dans l'hyperchlorhy- 
drie et l'ulcus. Elle serait variable dans la gastrite aiguë 
et aussi dans la gastrite chronique. 

J'ai examiné soit avec M. Tonnet, soit avec M. Bau- 
mann 10 cas d'ulcères accompagnés ou non de douleurs 
violentes, de vomissements, de stase ou d'hématémèses. 

Sur ces 10 cas, 6 sont hypopeptiques respectivement 
entre 2 et 15, 2 sont normaux aux environs de 40 et 
2 fortement hyperpeptiques, au-dessus de 200 et même 
de 300. 

« 

1. Ellinger et Scholz. Deutsche arch. fur Klin. Med. Bd 99. 
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Dans le liquide du repas d'épreuve, Thypeipepsie ne 
me parait donc nullement constante. 

J'ai examiné 4 gastrites nettement accusées, deux 
gastrites atrophiques, deux gastrites desquamatives ou 
ulcéreuses : les deux premières m'ont donné des chiffres 
de 54 et 55, les deux autres de 13 et de 45. 

La richesse peptique est donc variable dans les gastri- 
tes et ne parait pas conditionnée par l'altération même 
de la muqueuse. 

Enfin, sur 5 cancers parapyloriques ou médio-gas- 
triques, 2 sont hypopeptiques à et 8, 2 sont nor- 
maux à 37 et 48, 1 est hyperpeptique à 59. 

Le cancer est donc quelquefois apeptique, il est en gé- 
néral hypopeptique, il peut être exceptionnellement 
hyperpeptique. 

Enfin, nous avons pris au hasard une vingtaine de dys- 
peptiques, souffrant les uns de malaises et de douleurs 
précoces, les autres de troubles tardifs, certains avec vo- 
missements, d'autres avec diarrhée, chez qui la dyspepsie 
est consécutive à la stase iléocœcalc, à la ptôse, à l'appen- 
dicite chronique ou à la cholécystite : 

3 sont apeptiques ; 4 sont hypopeptiques au-dessous de 
30 ; 6 sont normaux aux environs de 40 et 50 ; 7 sont 
hyperpcptiques au-dessus de 50 et même de 100 et 200. 

Il est impossible d'établir un rapport même inconstant 
entre ces chiffres et l'évolution môme de la maladie ou la 
gravité des symptômes qui la traduisent. Sur 20 malades 
pris au hasard, 10 ont des signes tardifs et 10 des signes 
précoces : panni les premiers, 4 seulement sont hyperpep- 
tiques et parmi les seconds, 5 seulement sont nettement 
hypopeptiques. 

Le type des douleurs, leur intensité, leur horaire, 
l'importance ou l'absence de vomissements, la gêne plus 
ou moins tardive de la digestion, la production de la 
diarrhée ou de la consitipation, tout cola paraît néanmoins 
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dans une certaine mesure conditionné par le chifïre de 
pepsine, comme il Test par le chiffre d'acide chlorhydri- 
que du repas. 

* 



Si l'activité peptique du repas d'épreuve ne nous per- 
met guère de conclusion absolue, il n'en est pas de même, 
à mon sens, de l'activité du liquide recueilli à jeun. 

Ici les différences s'accusent et la valeur clinique est 
plus considérable. 

Certes, les chiffres obtenus sont en général assez fai- 
bles, mais ils sont très différents chez les ulcéreux, les 
simples dilatés ou les cancéreux. 

Dans l'ulcus, le liquide à jeun contient toujours de la 
pepsine et son activité peut atteindre des chiffres même 
plus élevés que ceux des repas d'épreuve. Ils sont de 45 
à 79, 90 et même 146 milligrammes. 

Dans le cancer et dans la dilatation simple, l'activité 
est souvent nulle et dépasse rarement 10 à 12. Elle est 
toujours plus faible que celle donnée par le repas 
d'épreuve. 

Un liquide à jeun pauvre en pepsine peut être un 
liquide de néoplasme ; un liquide riche en pepsine est 
souvent un liquide d'ulcus. 

Et il y a lieu d'opposer l'activité peptique du repas à 
celle du liquide à jeun, car cette dernière peut être plus 
élevée chez l'ulcéreux ou l'hypersécréteur, elle est plus 
faible toujours chez le cancéreux. 



* 



Pour les liquides du repas d'épreuve comme pour les 
liquides à jeun, l'estimation serait-elle plus exacte si 
Ton faisait entrer en ligne de compte la quantité du 
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liquide recueillie ? Je Fai cru un instant et ai souvent 
rapporté les chiffres observés au volume total. J'ai re- 
noncé à cette pratique parce que, en très grande majo- 
rité des cas, la différence ne faisait que s'accentuer dans 
le sens primitif. En voici un exemple : 

P. V. P. T. 

L'ulcus à jeun 45 90 2.020 

Le cancer à jeun 13 128 1.284 

Le calcul proposé n'est d'ailleurs pas scientifiquement 
exact, car on ne peut, sans erreur certaine, apprécier la 
quantité totale d'un ferment en multipliant par le volume 
total, le chiffre exprimant l'activité de quelques centimè- 
tres cubes. Bien plus, on ne pourrait être assuré absolu- 
ment de l'extraction complète ni du liquide du repas 
d'épreuve ni du liquide à jeun sans introduire du sucre, du 
phosphate de soude, du ferrocyanure ou une substance 
quelconque, facile à reconnaître, mais qui diminue par 
sa présence même l'activité fermentaire du milieu. 

Je me contente donc de rapporter le chiffre obtenu 
aux 2 centimètres cubes extraits. Et c'est tout. 



* 



Je voudrais maintenant comparer, comme je l'ai fait 
plus haut, la valeur peptique du suc gastrique à son acti- 
vité chlorhydrique. 

La même dissociation que j'ai signalée à l'état phy- 
siologique se retrouve chez les sujets malades ; tout au 
moins le parallélisme entre les deux produits de sécré- 
tion, acide et pepsine, est tout à fait inconstant. 

Déjà, dans leur travail, MM. Hernando et Alday citent 
des hypo et même des anachlorhydries coïncidant avec 
une hyperpepsie. Dans 37 cas d'ulcus, l'hyperpepsie leur 
paraît constante et 18 cas seulement sont fortement hy- 
perchlorhydriques. 
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A titre de document, je donnerai le tableau suivant 
qui résume onze de mes observations : 

H. A. Pepsine 

Ulcus gastrique 1,9 4 2 

— 1,6 3.7 226 

— 1,8 3,1 62 

Ulcus probable — 3,4 15 

Stase, ulcus 2,1 2,9 3 

Ulcus petite courbure 1,6 2,9 13 

— — 1,2 3,9 10 

Ulcus, hématémères 1,5 2,7 66 

Douleurs tardives, hématémèses. 1,3 40 

Crises pyloriques 0,2 1 12 

Crises pyloriques 1,8 3 387 

En ce qui concerne donc les ulcus gastriques : 
9 sont fortement hyperchlorhydriques, et 4 seulement 
parmi ces 9 sont hyperpeptiques. De plus les chiffres de 
pepsine les plus élevés ne correspondent pas toujours aux 
chiffres de chlorhydrie les plus forts. 
Passons aux gastrites : 

H. A. Pepsine 

Gastrite ulcéreuse 2,7 13 

Gastrique ulcéreuse et desqua- 

mative 1,2 3,9 45 

Gastrite simple 0,2 0,4 54 

Gastrite simple 0,7 2,7 55 

La conclusion est la même : les deux plus fortes 
pepsies correspondent Tune à une chlorhydrie forte, 
l'autre à une chlorhydrie nulle. 

Et le cancer accentue ces différences. En voici 5 cas : 

H. A. Pepsine 

Cancer gastrique 0,7 48 

— — 0,5 37 

— - 0,3 59 

— - 0,4 8 

— — 0,6 
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Ici c'est toujours rhypochlorhydrie, et même Tab- 
sence d'HCl libre. Et trois fois les chiffres de pepsine 
sont assez élevés. 

Dans les dyspepsies mal classées dont le tableau suit» 
les mêmes variations s'accusent et la même dissociation 
apparaît : 

IL A. Pepsine 

^b^B m • ^ mm 

DyHpepHic. PloHC 0,.") 2,7 

])yspepsie pr(?coce 1 3,4 

Dyspepsie précoce 0,r> 

Dyspepsie tardive. Vésicule. ... 0,8 .'i 13 

Dyspepsie tardive. Stase cœcale . 0,2 1 12 

Dyspepsie tardive. Appendice . . 0,6 2,2 16 

Dyspepsie précoce. Ptôse 0,2 3 38 

J)yspepsie tardive — 3,4 45 

Dyspepsie tardive. Vomissements. 1-2 3,9 45 

— — Vomissements. 0,.") 54 

— — Vomissements. 1,.") 3,.") 54 
Dyspepsie précoce 0,4 62 

- 1,6 68 

Dyspepsie tardive. Ptôse 0,8 3,2 89 

Crises cœliaques 1,1 2.3 108 

Douleurs persistantes 0,3 1,10 170 

— -- 0,1 2,5 236 

9 (le ces malades sont donc hyperchlorhydriques, 
2 seulement sont hypeipeptiques, et 4 sont au-dessous 
de la normale ; 4 sont orthochlorhydriques : et parmi 
eux, «3 sont neltement liyperpeptiques ; 5 enfin sont 
hypochlorhydriques voire anachlorhydriques et sur ces 
5, 1 seulement est hypopeptique et 2 donnent un chiffre 
de pepsine très supérieur à la normale. 

Je crois donc être en droit de dire que la dissociation 
chlorhydropepiiqiie est fréquente à Vétat pathologique. 
Si les fortes hyperchlorhydries s'accompagnent toujours 
de fortes hyperpepsies, l'inverse n'est pas aussi constant. 
Et les variations de volume du suc gastrique dont j'ai 
parlé plus haut ne sont jamais telles qu'elles puissent 

Triger ces différences ou atténuer cette dissociation. 
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* 
** 



Après un même repas et chez un même sujet, les 
chiffres de pepsine gastrique sont relativement fixes, et 
les variations quotidiennes qu'ils peuvent présenter sont 
assez faibles. 

Mais comme ces chiffres pathologiques sont corréla- 
tifs d'un état pathologique de la muqueuse, on peut 
supposer qu'ils se modifient sous l'influence d'un trai- 
tement et de l'amélioration que ce traitement pro- 
voque. 

J'ai.essayé avec M. Baumann de traiter par les alcalins 
les malades dont la chlorhydrie était trop élevée et par 
l'acide chlorhydiique ceux dont la chlorhydrie était trop 
basse. Nous avons administré, d'autre part, la pepsine un 
peu au hasard dans des cas très différents, hyper, iso ou 
hypopeptiques. La dissociation apparaît encore dans ces 
épreuves thérapeutiques. 

Avec les alcalins, on abaisse au moins momentané- 
ment, surtout avec la craie et la magnésie, le taux de 
l'HCl, on modifie souvent fort peu le taux de la pepsine. 
Avec l'acide chlorhydrique pris pendant le repas, pen- 
dant 8 jours, on peut élever légèrement l'acidité, mais 
l'activité peptique ne se modifie pas parallèlement. 

Je dois dire qu'il y a lieu de distinguer l'administration 
de la pepsine pendant ou avant le repas. Dans le pre- 
mier cas, les variations sont faibles ; dans le second, elles 
sont toujours assez marquées, mais de sens souvent 
paradoxal : augmentation parfois chez les hypopeptiques, 
diminution possible chez les hyperpeptiques. Et jamais 
le taux de l'HCl et de la chlorhydrie ne se modifie parallè- 
lement. A une augmentation forte de la pepsine ne corres- 
pond pas toujours une augmentation de l'acide. A une 
diminution notable répond souvent, mais non toujours, 
un abaissement proportionné. 
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Le tableau suivant montre ces modifications avant et 
après le traitement : 



HCl 


Acidité 




Pepsi 


ne 


avant 


après 


avant 


après 


avant 


après 


1 


1,1 


0,7 


0,6 




10 


108 -f 
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0,9 


1,3 


1.6 


-f 





38 + 
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1,7 
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387 


114 - 


1,2 
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4,2 
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0,8 
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1.9 
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0,1 


1,8 
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13 


236 + 


0,6 
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0,2 


1,2 
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37 


12 — 





0,5 


0,9 


1,4 
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68 


20 — 






2,6 


2,6 




13 


236 -f 






0,9 


0,9 


: 


68 


20 .- 



Sur ces 10 cas, le parallélisme existe seulement dans 
3 cas, et la dissociation dans 4 ; que Ton considère par 
rapport à la pepsine l'acide chlorhydrique libre ou la 
chlorhydrie totale. 






De cette longue étude, je donnerai les conclusions sui- 
vantes : 

Le dosage de la pepsine dans le milieu gastrique doit 
être fait à Tétuve pendant 12 h. avec une quantité don- 
née de liquide filtré et établi par pesée de l'albumine res- 
tante. Les chiffres sont exprimés en milligrammes. 

A l'état normal, le taux de la pepsine est plus élevé avec 
le pain qu'avec la viande, le sucre et le lait. La quantité 
de liquide est d'un intérêt secondaire, car elle est rare- 
ment assez élevée pour modifier notablement les résultats 
obtenus. 

La pepsine suit une courbe assez parallèle à celle de 
l'HCl, mais ce parallélisme est loin d'être constant. Le 
pain provoque une sécrétion peptique plus forte que la 
viande et une sécrétion chlorhydrique plus faible. 
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Les variations sont assez limitées chez Thomme nor- 
mal. 

Chez l'homme malade, elles sont extrêmement éten- 
dues. 

Dans Tuleus, Thyperpepsie est plus fréquente que 
rhypopepsie, mais elle n'est pas constante. 

Dans le cancer, l'hypopepsie est de règle, mais non de 
règle absolue. 

Dans les gastrites et les dyspepsies, l'activité peptique 
est extrêmement variable, mais n'a pas de rapport absolu 
avec les symptômes et l'évolution de la maladie. Peut- 
être l'hypopepsie est-elle un facteur de gravité. 

Dans les liquides à jeun, la valeur diagnostique de la 
pepsine est plus grande que dans le liquide du repas 
d'épreuve. 

Un liquide à jeun apeptique n'est jamais un liquide 
de sécrétion. Un liquide hyperpeptique est exceptionnel- 
lement un liquide de cancer : il traduit souvent un ulcus 
ou une gastrite hyperplasique. 

La courbe de la pepsine n'est point, ici encore, paral- 
lèle absolument à celle de l'HCl. Si l'on trouve peu d'hy- 
perchlorhydries fories qui soient des hypopepsies, on 
trouve des hypochlorhydries qui sont nettement hypei- 
peptiques. 

La dissociation des deux sécrétions existe donc sou- 
vent à l'état pathologique comme à l'état normal. On 
peut se demander si à ces deux ordres de sécrétions ne 
correspondent pas deux ordres de troubles tant digestifs 
que généraux. Je reviendrai sur celte dissociation quand 
j'étudierai la résorption de la pepsine et la pepsine uri- 
naire, les répercussions des dyspepsies et les résultats de 
l'opothérapie gastrique. 



IV 



LA PEPSINE URINAIRE 



Les ferments urinaires : amylase, lipase, ferments protéiques. La 
pepsine urinaire. Les méthodes de dosage. Les difiOlcultés et les 
erreurs. L'heure d'apparition de la pepsine urinaire. Son adapta- 
tion à l'albumine ingérée. La pepsine urinaire à jeun ; après les 
repas. La pepsine urinaire chez les hypersécréteurs à jeun. Varia- 
tions de la pepsine urinaire dans les maladies. Accroissement 
chez les hyperchlorhydriques. Pepsine urinaire et dyspepsies. 
Rapport de la pepsine urinaire et de la pepsine sanguine. Les 
rétentions peptiques et l'imperméabilité rénale. Valeur de la ré- 
sorption peptique dans la genèse des syndromes généraux des 
dyspepsies. 



On connaît dans l'urine un certain nombre de fer- 
ments : les uns ont une action sur les graisses ; d'autres 
sur les amidons ; d'autres enfin sur les matières pro- 
téiques. 

Ces derniers sont multiples : tantôt ils manifestent 
leur activité en milieu alcalin, et tantôt en milieu acide ; 
certains transforment les albuminoïdes en peptones, 
d'autres poussent la dislocation jusqu'aux acides ami- 
nés ; il en est enfin qui n'agissent que sur les peptones 
et font directement des aminoacides. 

Les premiers sont analogues à la trypsine ; les seconds 
à la pepsine ; les troisièmes sont très voisins, pour ne 
pas dire identiques, à l'érepsine. 

De tous, le plus étudié, le plus constant, le plus ancien- 
nement connu est sans contredit la pepsine. La recherche 
et le dosage en sont faciles et l'on peut s'étonner qu'ils ne 
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soien.t pas plus souvent pratiqués. Sans doute, la cor- 
ruption rapide de l'urine, plus encore que celle d'autres 
liquîcîes organiques, en rend l'estimation exacte assez 
déliosite ; sans doute aussi les variations de volume des 
uriixes et la dilution du ferment sont susceptibles d'en 
modifier notablement la valeur et les proportions. 



La. pepsine peut être reconnue dans l'urine à son 
action sur un flocon de fibrine sèche et carminée. Elle 
^^t identique à la pepsine gastrique et il n'est pas dou- 
*^Ux qu'elle en provient. 

beaucoup d'organes produisent des ferments protéo- 
Wiques analogues à l'érepsine et même à la trypsine. 
^^cun en dehors de l'estomac n'est capable de faire de la 
Pepsine. La pepsine est sécrétée par la muqueuse gas- 
*^îque. Elle se résorbe en deux points différents du 
*^^ctus digestif : par l'estomac tout d'abord, ainsi que 
^^ prouvent les recherches de Frouin ; par l'intestin en- 
suite, ainsi que le prouvent les nôtres. Quand on ligature 

pylore, la pepsine s'accroît dans l'urine ; et quand on 
^Sature l'intestin grêle, le résultat est le même. 

L'altération locale de la muqueuse, le décapage d'une 
P^ï"tie du traçtus facilitent encore, au moins momenta- 
^^Hient, la résorption ; la constipation, qui accroît les 
^^Sorptions digestives, accroît aussi la résorption pep- 
^^Ue. 

Avant de passer dans l'urine, la pepsine se répand 

^^turellenâent dans le sang. Elle s'y trouve peut-être à 

^tat de propepsine ; en tous cas, elle s'y montre, en 

^^îson de l'alcalinité ou de la neutralité du milieu, abso- 

*Utxxent inactive. Elle ne retrouve son activité que par 

^nidification. Le taux de la pepsine sanguine peut donc 

^ accroître notablement sans que les albumines du sang 

Ï-EÇONS LOEPER. — V. 5. 



l 
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puissent en pâtir. Et c'est déjà là un moyen de défense 
de l'organisme contie ce ferment. Il est cependant des 
cas où l'alcalinité du sang diminue et où la pepsine peut 
trouver dans le milieu sanguin matière à des transfor- 
mations. Telle l'intoxication phosphorée et arsenicale» 
ainsi que nous l'avons montré jadis avec Esmonet. 

Les tissus opposent à la pepsine une résistance efficace. 
Le sang possède certainement un pouvoir antipeptique. 
Le foie, spécialement, fixe une notable proportion de 
pepsine et l'atténue. L'altération de la glande hépatique 
par un processus pathologique ou toxique permet des 
transformations, des dislocations albumineuses auxquel- 
les son intégrité s'oppose. Le tissu musculaire aussi 
s'oppose à l'action de la pepsine '. 

La pepsine s'élimine par les urines et cette élimi- 
nation est constante et continue. Pour qu'elle soit 
effective et noimale, l'intégrité de la glande rénale 
est nécessaire. La néphrite chronique qui s'accompagne 
d'imperméabilité rénale s'oppose à l'élimination de la 
pepsine et j'ai pu constater bien souvent que l'urine des 
brightiques et surtout des brightiques saturnins était, 
dans la très grande majorité des cas, dépourvue de pep- 
sine. La rétention est prouvée par l'examen du sérum 
sanguin. Si l'on met à l'étuve deux échantillons de sérum 
aseptique, l'un d'un sujet sain, l'autre d'un brightique, 
et qu'on les additionne de 1 goutte d'HCl pour 2 ce, on 
se rend compte déjà au bout de 3 heures^ que le premier 
contient quelques peptones et le second n'en contient pas. 
Il n'est pas impossible que cette rétention peptique soit 
l'origine de certains troubles nutritifs des brightiques. 
Elle mérite en tous cas d'être étudiée et j'y reviendrai. 

A l'état normal, quand les tissus sont sains ej que le 
rein est perméable, le taux de la pepsine urinaire marche 

1. M. LoEPER et Ch. Esmonet. Soc. Biologie^ mai-juin 1908. 



LA PEPSINE URINAIKE 67 

de pair avec celui de la pepsine gastrique. Les variations 
de Tune sont parallèles aux variations de Tautre. 11 est 
donc naturel que Ton cherche dans l'examen des urines 
révaluation de l'activité peptique de l'estomac. Si cette 
évaluation est indirecte, elle est cependant le reflet de 
l'autre et peut servir au diagnostic. 

J'étudierai, dans ce chapitre, les méthodes de dosage, 
les variations physiologiques et pathologiques et j'es- 
saierai d'en tirer quelques conclusions au point de vue 
clinique et pathogénique. 



* 
** 



La recherche de la pepsine dans l'urine, en raison de 
sa proportion relativement faible, ne peut se faire aussi 
aisément que dans le liquide gastrique. 

On peut en reconnaître qualitativement la présence 
en plongeant dans une quantité donnée d'urine addi- 
tionnée de 1 à 2 gouttes d'HCl un flocon de fibrine car- 
minée. La rapidité avec laquelle la coloration rouge se 
répand dans le liquide et aussi son intensité témoignent 
de la dissolution de la fibrine et, partant, de la richesse 
peptique du liquide examiné. 

C'est là une appréciation toute approximative. 

L'épreuve des cubes d'albumine coagulée donne un ré- 
sultat plus précis à la condition que la pepsine soit en 
quantité appréciable. De même et surtout l'épreuve des 
tubes de Mett avec l'albumine coagulée ou même la géla- 
tine. 

Le contact du liquide urinaire avec l'albumine doit être 
assez prolongé ; aussi la mesure de l'activité peptique se 
trouve-t-elle souvent compromise par l'apparition fré- 
quente de la fermentation microbienne. 

La méthode que nous préconisions plus haut pour le 
liquide gastrique, méthode quantitative et plus exacte 
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indiscutablement, m'a paru applicable à Turine. Elle 
utilise les solutions d'albumine d'œuf titrée et coagulée, 
aseptiques et aussi homogènes que possible. Elle dérive 
donc de celle d'Hammerschlag, mais elle se termine par 
la pesée à l'état sec de l'albumine restante. Pour obtenir 
un résultat, il faut encore ici une proportion de pepsine 
assez notable. Sans quoi le contact doit être prolongé et 
l'on doit redouter la fermentation secondaire d'un liqui- 
de aussi corruptible que le mélange albumine et urines. 

Beaucoup d'auteurs étrangers ont cru pouvoir obtenir 
un meilleur rendement d'albumines plus fragiles. Ellin- 
ger et Scholtz ont utilisé des caséines ; Wilenko, Fuld 
et Hirayama, Takéda ont préféré l'édestine que Solms 
et Jacoby avaient déjà employée avant eux. 

Les résultats obtenus sont assez discordants. Et la 
raison en est toujours, semble-t-il, dans la faible quan- 
tité de pepsine contenue dans le volume de l'urine exa- 
minée. 

Pour bien faire, il faut prendre un assez grand volume 
d'urines. Comm-e il est impossible de les concentrer par 
évaporation simple parce qu'elles fermentent, ou par 
dessication parce que la pepsine se détruit, force est de 
recourir à un procédé plus délicat. 

C'est ce procédé que je vais décrire. 

Il dérive de celui de J. Béchamp et a été utilisé dès 
1914 par MM. Tonnet, G. Béchamp et moi-même. C'est le 
seul précis et le seul capable de donner des résultats avec 
des urines pauvres en ferment \ 

On prélève 50 ce. d'urine : on les additionne de 100 ce, 
soit d'un volume double d'alcool à 90°. 

Il se produit immédiatement un précipité que Ton 



1. Ellinger et ScHOLZ. Deutsche archiv. fur Klin, méd,, 1899. 

Fuld et Hirayama. D. med, W. 1910, n° 23. 

Takeda. Ibid,, n° 39. 

M. LoEPER et J. Tonnet, C. R, de la Soc, de Biologie, 1914. 
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recueille après 24 h. On centrifuge, on lave à l'alcool et 
on redissout dans 5 ce. d'eau distillée stérilisée. 

Le temps de 24 h. est nécessaire et suffisant : néces- 
saire parce que le précipité n'est total qu'à ce moment ; 
suffisant parce que, au delà, le contact de l'alcool serait 
capable de diminuer notablement la puissance du fer- 
ment. 

Le précipité, d'autre part, doit être immédiatement 
lavé et redissous dans l'eau stérilisée. Sans quoi il peut 
s'y produire des fermentations qui non seulement atté- 
nuent le ferment, mais introduisent encore dans les mé- 
langes ultérieurs des bactéries protéolytiques gênantes. 
Par cette méthode, on étudie une quantité d'urines consi- 
dérable et on concentre le ferment qu'elles contiennent. 

De cette solution dans l'eau du précipité obtenu on 
prend 2 centimètres cubes que l'on met en contact pen- 
dant 24 h. à l'étuve à 38** avec 20 ce. de solution d'albu- 
mine d'œuf coagulée, homogène, titrée et stérilisée. 
L'acidification doit être au moins de 2 gouttes d'acide 
chlorhydrique, car une proportion assez notable et varia- 
ble de sels alcalins accompagne la pepsine dans sa préci-. 
pitation. L'acidité doit être appréciée à la phtaléine et 
toujouis sensiblement identique. 

On retire le mélange de l'étuve après 24 h. ; on pré- 
cipite par la chaleur et l'acide acétique. On filtre, on des- 
sèche les filtres et l'on pèse. Par comparaison avec le 
poids de l'albumine initiale, on apprécie le poids de 
l'albumine restante et, par différence, la quantité d'al* 
bumine transformée. Les chiffres sont exprimés en mil- 
ligrammes. 

J'ai, tout récemment et à de nombreuses reprises, uti- 
lisé ce procédé avec M. Baumann et les résultats obtenus 
m'ont paru précis et satisfaisants. 

Si l'on veut connaître la quantité de pepsine rendue 
en 24 h., il ne suffit pas de ramener au litre ou au volu- 
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me total des urines émises. L'élimination de la pepsine 
par l'urine suit, en effet, une courbe très irrégulière. Et 
comme il est difficile de mettre à l'épreuve le volume 
total des urines de 24 h., on doit faire le dosage de la 
pepsine à deux moments précis de la journée : à jeun et 
après les repas. 

Deux examens suffisent dont il faut fixer le moment 
propice. C'est ce que je vais essayer d'indiquer mainte- 
nant. 



** 



A l'état normal et à jeun, c'est-à-dire 5 h. au minimum 
après les repas, la proportion de pepsine urinaire est 
faible. D'après les recherches que j'avais faites en 1914 
avec M. Tonnet, la digestion de l'albumine par le pré- 
cipité alcoolique de 50 ce. d'urines ne dépasse guère 2 
à 3 milligrammes. Les dosages que nous avons faits 
avec M. Baumann confirment cette conclusion qui pré- 
sente un très réel intérêt diagnostique sur lequel je re- 
viendrai. 

L'administration de deux doses de 0,50 cgr. de pep- 
sine à jeun augmente notablement cette proportion qui 
peut passer de 2 à 3 milligrammes à 20 et 25. 

L'augmentation est certaine et indiscutable puisque je 
l'ai constatée à deux reprises chez un sujet sain examiné 
pendant 3 jours consécutifs ; elle est cependant moins 
marquée qu'elle ne l'est à la suite de l'injection intra- 
veineuse de pepsine chez le lapin. 

Elle prouve néanmoins le passage dans l'urine de la 
pepsine artificielle accidentellement introduite dans Tor- 
iganisme et sa non-destruction totale par le tube digestif, 
le foie ou les tissus du sujet d'expérience. 

Pour apprécier exactement l'activité peptique des uri- 
nes de la digestion, il est indispensable de donner un 
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repas d'épreuve fixe et toujours identique à lui-môme. 
Je me suis arrêté au repas suivant : 200 gr. de bouil- 
lon dégraissé. 60 gr. de pain et 1 œuf dur. L'urine est 
recueillie après 1/2 heure, 1 et 2 h., et le dosage de 
la pepsine est, au moins pour la première piise, efTectué 
parallèlement avec celui du suc gastrique. La varia- 




Fie. 7. — CourbM comparées île l'élimination urinaire <\en chlorure* 
et d» la pepsine dan* le coun de la digestion. Les deux courbes 
•ublM«ut a la 2* lieure une ascension parallèle. Et )a quantité 
d'hypotenslnc urinaire croît paralKlemenl. 



bilité des urines émisoH oblige à tenir compte de leur 
volume total à chaque prise. 

Ainsi l'on peut voir le taux de la pepsine urinaire 
s'élever chez un honiinc normal très notablement 1 h. 
après le repas, s'élever parfois encore, mais non toujours, 
1 b. 1/2 après, s'abaisser à la 2* et 3* heure pour se relever 
à nouveau à la 4*. 

De tous les ferments urinaircs, la pepsine seiublc donc 
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être celui dont le passage est le plus précoce et cela se 
comprend puisqu'elle vient de Tëstomac et que, au cours 
d'un repas quelconque, c'est l'estomac qui entre en ac- 
tion le premier. Elle se répand dans le. sang dans les 
premières phases de la sécrétion ; la diffusion cesse lors 
de l'utilisation maxima dans l'estomac. Elle reprend 
lois de l'évacuation. 

La trypsine, c'est-à-dire le ferment protéolytique agis- 
sant en milieu alcalin et non en milieu acide, apparaît 
plus tardivement et seulement à la 2* heure. 

Quant à l'amylase, elle existe de façon constante et 
subit, du fait du repas, de bien faibles modifications. 






En variant le repas d'épreuve, on peut également faire 
varier l'activité peptique de l'urine, comme on fait d'ail- 
leurs varier l'activité peptique du suc gastrique. 

Chez un même sujet, elle est moindre avec le lait 
qu'avec la viande et elle semble atteindre son maximum 
avec le pain et avec le bouillon. Le repas à l'œuf dur 
semble agir à peu près comme la viande. Les chiffres que 
nous avons obtenus, ramenés au volume total des urines 
rendues, sont avec le lait de 12 milligr., avec la viande 
de 17, avec le pain de 23 et avec le bouillon de 35 à 37 au 
bout d'une heure. 

Un phénomène intéressant mérite d'être signalé, c'est 
Vadaptation du ferment peptique à la nature lùème de 
l'albumine ingérée. 

Je m'explique : si Ton donne à un sujet sain un repas 
exclusif au lait, l'activité peptique du précipité alcooli- 
que des urines est plus grande vis-à-vis de la caséine que 
vis-à-vis de l'albumine d'œuf, et si on lui donne un repas 
exclusif à l'oeuf dur, cette activité est plus marquée 
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vis-à-vis de Talbumine d'œiif que vis-à-vis de la ca- 



séine \ 



C'est là une question d'ordre purement biologique, 
mais qui mérite néanmoins d'être signalée (Fig. 8). 



** 



J'ai dit plus haut que l'urine de l'individu sain re- 
cueillie à jeun ne contenait que des traces de pepsine. 
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FiG. 8. — Elimination de la pepsine urinaire après le repas. Son 
adaptation à la nature de Talbumine ingérée. En I, le sujet était 
nourri au lait : la pepsine urinaire agit plus énergiquement sur la 
caséine. En II, le sujet était nourri aux œufs : l'action sur Tovalbu- 
mine est plus considérable. 

Il n'en est pas de même de l'urine des sujets hyper sécré- 
teurs, de ceux qui présentent du liquide gastrique à jeun, 
que l'origine de l'hypersécrétion soit d'ailleurs dans une 
excitation anormale de la muqueuse (gastrite .hypergé- 
nétique ou hyperplasique) ou dans un ulcère quelcon- 
que. 



1. M. LoEPER et J. ToNNET. L'heure d^apparition des ferments di- 
gestifs dans l'urine. Variations d'activité avec Talbumiue ingérée. 
Soc. de Biologie, 27 juillet 1914. 



74 LEÇONS DE PATHOLOGIE DIGESTIVE 

J'ai bien souvent pendant la guerre étudié le pouvoir 
peptique des urines des nombreux soldats hypersécréteurs 
qui se présentaient à ma consultation et j'ai toujours 
trouvé chez eux une proportion de pepsine très apprécia- 
ble à jeun. 

Le nombre des hypersécréteurs fonctionnels est ac- 
tuellement moindre qu'il n'était à cette époque, car 
l'alimentation est moins excitante, moins épicée et moins 
carnée. Mais j'ai pu observer avec M. Baumann quelques 
ulcéreux, présentant à jeun d'abondantes hypersécrétions. 
Le taux de là pepsine du liquide à jeun était chez eux 
de 90, 79, 12, 27 et le taux de la pepsine urinaire était 
respectivement de 23, de 15 et de 314, bien plus consi- 
dérable que chez les sujets sains. 

Fait remarquable, les chiffres urinaires les plus éle- 
vés correspondent aux chiffres gastriques les plus forts. 

Il semble donc que l'on puisse tirer de la recherche de 
la pepsine dans les urines à jeun des indications diag- 
nostiques intéressantes et que la constatation d'une 
proportion appréciable ou élevée de ce ferment soit en 
faveur d'une hypersécrétion d'origine inflammatoire ou 
ulcéreuse. 



Le taux de la pepsine urinaire après les repas varie 
aussi avec l'activité sécrétoire de l'estomac et, partant, 
avec son état anatomique. Ces variations ont été déjà 
étudiées par un grand nombre d'auteurs parmi lesquels 
je citerai MM. Takeda, Romagnicolo, Lotti, Carlos Fer- 
nandez Arroyo, Fuld et Hirayama, etc. Et les conclusions 
sont assez décevantes. 

Pour se faire une opinion, il faut prendre les cas 
extrêmes et comparer au chiffre de pepsine urinaire, 
non pas le chiffre de la chlorhydrie, mais bien le taux de 
pepsine gastrique. Le parallélisme est assez fréquent. 
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mais inconstant. Dans les apepsies complètes, dans 
Tachylie du cancer ou l'achylie de Einhorn, l'activité 
peptique des urines se réduit souvent à 0. C'est d'ailleurs* 
la conclusion de Ellinger et Scholz et de Boas. 

Dans les fortes hyperpepsies, d'autre part, le taux de 
la pepsine urinaire peut être très élevé, et atteindre le 
1/3, la moitié ou même les 2/3 de la pepsine gastrique. 
Mais il est malheureusement des achylies et des cancers 
où le taux de pepsine urinaire est assez élevé et des 
hyperpepsies de 170 et 108 où la proportion de pepsine 
des urines ne dépasse pas 3 ou 4 et se trouve même dans 
une de nos observations réduite à 0. 

On serait presque en droit de se demander même, en 
relisant les 25 observations que j'ai recueillies avec 
M. Baumann, si la discordance des deux chiffres n'est 
pas plus fréquente que leur parallélisme, c'est-à-dire si 
au chiffre élevé de pepsine gastrique ne correspond pas 
fréquemment, après le repas, un chiffre faible de pepsine 
urinaire et inversement. 

D'ailleurs Wilenko, Fuld et Hirayama, Takeda avaient 
trouvé dans l'achylie et le cancer une proportion notable 
et paradoxale de pepsine urinaire, et quelques-uns des 
malades hyperpeptiques de Romagnicolo avaient des 
urines inactives. 

Boas croit pouvoir attribuer ces discordances para- 
doxales à l'inexactitude ou à l'imperfection des dosages 
horaires et conseille de prendre la mesure dans la jour- 
née entière. Une telle précaution ne me paraît pas né- 
cessaire. A part exception, la pepsine apparaît dans 
l'urine dans la première heure et atteint son maximum 
à ce moment pour décroître, ensuite. Il suffit, pour avoir 
une appréciation exacte, je ne dis pas pour faire un 
diagnostic, de mesurer la totalité de la pepsine rendue 
dans la première heure. Et les résultats encore restent 
discordants. 
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S'ils le sont pour les cas extrêmes, à plus forte raison 
le sont-ils pour les cas moyens, ainsi que le prouve le 
tableau suivant : 

P. G. P. U. 

Dyspepsie. Nausées. Constipation ... 30 10 

Dyspepsie. Constipation 40 10 

Douleurs. Constipation 6(> 

Douleurs. Céphalée 10 35 

Douleurs précoces. Erytlirose faciale . . 5 30 

Vomissements, hématémèscs 40 40 

Douleurs précoces. Battements épig. . . 20 25 

Congestion de la face 13 54 

Douleurs précoces. Diarrhée 170 133 

Brûlures précoces. Crampes 4 40 

Dyspepsie 55 16 

Dyspepsie tardive 40 28 

Et rincohérence s'accuse encore lorsque l'on admi- 
nistre la pepsine à ces malades : le taux de la pepsine 
gastrique peut parfois doubler et tripler alors que celui 
de la pepsine urinaire s'abaisse à 0. 

Je suis donc convaincu avec Fuld et Hirayama, 
Arroyo et Navarra qu'il est impossible de tirer de la 
recherche de la pepsine urinaire des repas aucune con- 
clusion touchant la sécrétion peptique de l'estomac ma- 
lade. A plus forte raison, ne peut-on tirer aucune conclu- 
sion louchant l'activité digestive de l'organe et ses lésions. 



-k-k 



La pepsine urinaire ne pouvant trouver son origine 
que dans la sécrétion gastrique, il est vraiment curieux 
que l'activité peptique de l'urine ne soit pas le reflet de 
l'activité de l'estomac. 

Il y a à cela plusieurs raisons : les unes digestives, 
d'autres hépatiques et d'autres encore rénales. 

Voyons d'abord les raisons digestives : 
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L'une d'elles n'est autre déjà que l'inconstance de 
l'activité peptique de l'estomac dans les maladies orga- 
niques et les dyspepsies. 

Alors même que les deux réactions digestives et uri« 
naires évolueraient dans un parallélisme absolu, l'impos- 
sibilité de conclure de la pepsine gastrique entraînerait 
une impossibilité identique pour la pepsine urinaire. 
Une autre cause réside dans l'altération même de la 
muqueuse et dans la résorption de la pepsine ; une mu- 
queuse altérée» ouverte, résorbe certes plus rapidement 
qu'une autre. Une autre cause encore peut être trouvée 
dans la fixation plus ou moins rapide et complète de la 
pepsine gastrique par les aliments qu'elle est appelée à 
transformer, fixation qui, au moins au début de la 
digestion, diminue d'autant la résorption. 

Toutes ces causes gênent la diffusion précoce de la 
pepsine dans le milieu sanguin et de là dans l'urine. 
D'autres interviennent à la phase terminale de la diges- 
tion : d'abord l'imperméabilité du pylore, imperméabi- 
lité qui retarde la résorption de la pepsine par l'intestin, 
mais en accroît l'importance par l'estomac oblitéré. 

Enfin l'altération de la muqueuse intestinale la rend 
plus perméable aux ferments et la constipation avec 
stase fait souvent apparaître dans l'urine de la pepsine 
en plus grande abondance ou en prolonge l'élimination. 

Vient ensuite l'état du foie. Il n'est pas douteux que 
le foie détruit une partie de la pepsine qui le traverse 
et que son insuflBsance en permet plus aisément le pas- 
sage et l'élimination. J'ai constaté avec M. Esmonet la 
très grande richesse en pepsine des urines de certains 
malades atteints d'ictère et de quelques cirrhotiques. 

Pourtant le rôle du foie reste en général assez négli- 
geable» car de tels malades sont souvent des hyposécré- 
teurs et des hypopeptiques chez qui le foie n'a pas à 
arrêter ou à laisser passer ce qui ne le traverse pas. 
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L'influence du rein est plus considérable. Un grand 
nombre de néphrétiques chroniques et spécialement de 
saturnins, je l'ai dit plus haut, n'ont point, dans leurs 
urines, trace de pepsine. C'est que le rein, imperméable 
déjà à l'amylase sanguine, l'est aussi, chez eux, à la 
pepsine '. La rétention est d'autant plus intéressante que 
l'estomac des néphrétiques sécrète souvent abondam- 
ment, et que sa ricîie'sse peptique peut être considérable 
(j'ai vu des cas dépassant 180 et 220 milligr. d'albumine 
transformée). 

ie 
** 

Quelles que soient l'origine et la raison des fortes 
pepsinuries, elles ne peuvent traduire qu'un excès de 
pepsine sanguine. J'ignore quelle peut être la consé- 
quence de ces pepsinémies excessives, de ces accumula- 
tions ou de ces rétentions. 

La pepsine est, je l'ai dit et le répète, autre chose 
qu'un ferment digestif. Expérimentalement elle agit sur 
les vaisseaux et provoque l'hypotension, la dilatation des 
capillaires ; elle modifie la coagulation ; elle accroît la 
leucocytose, jouit d'un pouvoir hémolytique ; elle excite 
le foie, le pancréas et l'intestin ; elle imprègne le systè- 
me nerveux et spécialement le vague, elle se répand dans 
le liquide céphalorachidien. 

De l'examen des pepsinuries que j'ai observées et de 
l'étude des symptômes qui les accompagnent peut-être 
peut-on déjà tirer quelques conclusions et établir une 
relation entre les uns et les autres ? Le rapport n'appa- 
raît pas précis entre la pepsinurie et les troubles gastri- 
,ques \ 

1. M. LoEPER et M. Debray. C. R. de la S. de Biologie, mars 1922. 

2. M. LoEPER, Baumann et Debray. C. R, de la Société de Biologie 
et Progrès médical, avril 1922. 
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P^^r contre, certains phénomènes vasculaires et intes- 
tin», ^mjx ne se produisent guère que dans les pepsinuries 
maï* ^q|uées. 

Ic^i la congestion de la face s'accompagne d'une pepsi- 
nui^X ^ de 54 et de 30 ; l'excitation vasculaire et les batte- 
iï^c^^"^^s épigastriques d'une pepsinurie de 25 ; l'hypoten- 
sio"^^^ artérielle d'une pepsinurie de 76 ; les crampes in- 
testijiales d'une pepsinurie de 40 ; la diarrhée d'une 
pcF>^inurie de 133 ; la céphalée d'une pepsinurie de 35, 
^^^^*"s même que la pepsine gastrique est inférieure à 13, 
^^^ à 20 et à 10. 

ï^sns la production de certains symptômes généraux 
^^ f<i digestion, il me semble donc logique de faire entrer 
^^ figne de compte Vimportance de la résorption et de la 
^^f^msion de la pepsine. 

-t^eux preuves d'ailleurs démonstratives nous sont 
^I^I>ortées par la thérapeutique. 

-t^eux malades, simples dyspeptiques, souffrent d'éry- 
^'^^^^^se, de battements épigastriques, de tremblement et 
" *^^^potension après les repas ; avant le traitement, leur 
^^^^vité gastrique est respectivement de 10 et de 55, leur 
^^"^ivité urinaire de 35 et de 40 ; après 10 jours, alors 
^'^-^^ l'amélioration de tous ces malaises est patente, l'acti- 
^^^^ gastrique s'élève c'hez l'un à 00, chez l'autre à 108 et 
^^^:îtivité urinaire passe chez tous deux à 0. 



9' 



tfe 



évaluation de la pepsine urinaire est donc plus iri- 
essante en ce qui concerne les répercussions des dys- 
P^J)sies qu'en ce qui concerne les réactions mêmes de 
^^^tomac, ses troubles fonctionnels et ses lésions. 



Je conclus : 

La pepsine urinaire s'accroît après les repas de façon 

asi-constante chez l'individu normal. 

A jeun, elle doit être nulle ou faible chez le sujet sain; 
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elle n'est marquée que dans les rétentions gastriques et 
les hypersécrétions. 

Après les repas, elle est variable, sans rapport direct 
avec les états pathologiques, avec la sécrétion même de 
la pepsine gastrique ; elle ne peut revendiquer une quel- 
conque valeur diagnostique. 

Les fortes pepsinuries comportent, par contre, une 
valeur pathogénique. Elles semblent s'accompagner des 
signes généraux surtout vasculaires et nerveux et condi- 
tionner certaines répercussions générales des dyspepsies. 



HARMONIES ET SYNERGIES DI6ESTIVBS 



Les déchaînements successifs des sécrétions digestives. L*har- 
monie sécrétoire et lliarmonie nerx'euse. Les phénomènes satelli- 
tes de la digestion. La tension artérielle. La leucocytose. La diar- 
rhée et la constipation. Les réactions vasculaires et vaso-motrices. 
Les vertiges. Les répercussions du tube digestif sur les glandes, le 
foie, les surrénales, le sang. Le mécanisme de ces réactions : 
la résorption des produits alimentaires, cellulaires et microiiiens; 
les réflexes digestifs et le réflexe oculo-cardiaque. Les lésioys 
secondaires du système ner\'eux. Les répercussions sur le tube 
digestif des affections des glandes internes. Les dyspepsies secon- 
daires et les réactions abdominales des maladies ner\'euses. 



Tous les organes sont solidaires. Le fonctionnement de 
l'un d'eux a sa répercussion sur le fonctionnement de 
tous les autres. Ainsi s'établit la synergie des glandes et 
des fonctions, l'harmonie en un mot. Nulle part cette 
harmonie n'est aussi apparente que dans l'appareil di- 
gestif. 

Elle existe à l'état normal comme à l'état pathologique. 

L'introduction d'un aliment dans les premières voies 
digestives, provoque aussitôt un certain nombre de ré- 
flexes. Le premier consiste dans l'excitation de la sécré- 
tion salivaire, puis, par une série de déchaînements suc- 
cessifs» des sécrétions gastrique, pancréatique, intesti- 
nale. Ces réflexes apparaissent dès l'ingestion de l'ali- 
ment ; ils se manifestent aussi à la vue seule ou à l'odeur 
des mets. 

Un certain nombre d'auteurs, particulièrement M. Mal- 

VÊÇOK» LOBPER. — V. 6. 
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loizel, ont étudié le réflexe olfactif chez le chien de 
chasse, dont l'odorat est très développé ; ils ont constaté 
l'abondance de la salivation et son activité devant des 
viandes appétissantes et convoitées, et son absence, au 
contraire, devant les aliments répugnants ou fades. 

Lorsque la salive pénètre dans l'estomac, elle excite la 
sécrétion gastrique ; lorsque le suc gastrique pénètre 
dans le duodénum, il entraîne par son acidité surtout la 
production de la sécrétion biliaire, pancréatique et aussi 
intestinale. 11 y a là un enchaînement harmonieux qui ne 
tient pas seulement à un contact direct ni à un réflexe 
purement nerveux : il existe, en effet, des sécrétions inter- 
nes au premier rang desquelles il faut placer la substance 
étudiée par Bayliss et Starling à l'étranger, pai MM. En- 
riquez et Hallion en France, et qu'on appelle la sécrétine. 

Cette substance est une sécrétion du duodénum. 
D'ailleurs, l'extrait duodénal injecté par voie sanguine 
excite à la fois le pancréas et les fibres intestinales. 

Et le passage de cette sécrétine dans le sang veineux 
du jéjunum et même dans le sang carotidien a été dé- 
montré par M. Wertheimer, par M. Fleig, etc. 

11 existe certainement d'autres sécrétines produites 
par l'estomac, par les parties inférieures du tube diges- 
tif, peut-être par le foie et par le pancréas. J'ai moi- 
même insisté sur la sécrétion interne de l'estomac ; 
M. Edigkins en admet l'existence et MM. Garnot et Le- 
lièvre en ont localisé la production dans les cellules 
bordantes. 11 est possible que la pepsine soit un élément 
de cette sécrétine. 

Les physiologistes modernes désignent sous le nom 
d'harmozones (Gley) et d*hormones des produits de sécré- 
tion glandulaire qui règlent ou excitent les autres glandes 
et qui établissent l'harmonie indispensable au fonction- 
nement régulier de l'organisme. Ces produits viennent-ils 
à faire défaut, l'harmonie cesse et des troubles peuvent 



HARMONIES ET SYNERGIES DIGESTIVES 83 

apparaître dans le fonctionnement sécrétoire et moteur 
de l'organisme tout entier. 

Un autre facteur important de l'harmonie est le 
système nerveux. Le plexus solaire avec ses multiples 
ganglions, splénique, semi-lunaires droit et gauche, dia- 
phragmatiques, mésentériques, réno-aortiques, réunis 
par des réseaux inextricables, établit entre les divers 
appareils une synergie remarquable et relie les diver- 
ses parties du tube digestif aux autres systèmes de 
l'abdomen et de l'économie. 

Nous retrouverons l'influence combinée de la résorp- 
tion et du réflexe dans la production de certains phéno- 
mènes vasculaires satellites de la digestion normale. 



** 



Quand on examine avec soin la circulation d'un homme 
en période de digestion, on voit se produire, presque 
immédiatement après l'absorption des aliments, une 
hypotension artérielle. Elle peut être due à la congestion 
gastrique, à l'afflux de sang et de liquide dans l'estomac, 
peut-être aussi au passage de la sécrétine dans la circu- 
lation. Elle ne dure que 1/4 à 1/2 heure. Puis la tension 
artérielle remonte au-dessus de la normale, par suite du 
passage des substances dissoutes dans la circulation 
sanguine. La première phase d'hypotension peut être 
assez marquée pour produire un état de malaise, au début 
de la digestion, au moins chez certains individus. Ce 
malaise est un phénomène satellite de la dyspepsie. 

Il se produit aussi, au cours de la digestion, de la 
leucocytose, mais qui non plus n'est pas immédiate : elle 
est précédée d'une hypoleucocytose ou d'une leucopénie 
qui coexiste avec l'hypotension. La leucopénie et l'hypo- 
tension traduisent ce choc hémoclasique sur lequel 
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insiste à juste titre M. Widal et qui est peut-être à la fois 
alimentaire et sécrétoire. 

Ces phénomènes sont une preuve du retentissement 
de la digestion sur l'appareil circulatoire, sur le tonus 
vasculaire et sur les appareils hématopoiétiques. 

Dans un grand nombre d'états dyspeptiques ils s'accen- 
tuent. On voit alors se produire chez les malades soit une 
leucopénie plus marquée, soit une leucocytose exagérée ; 
une tension artérielle trop forte, ou trop faible. 

Et chacun de ces symptômes, éjtant contraire à l'har- 
monie et au fonctionnement silencieux des organes, de- 
vient perceptible, sinon conscient, par conséquent mor- 
bide et pathologique. 

Je vais étudier maintenant quelques phénomènes cli- 
niques morbides et essayer d'eîi préciser le mécanisme et 
la pathogénie. 

L'un des plus typiques, et l'un de ceux où intervient 
le plus nettement le facteui sécrétoire et réflexe, est sans 
contredit la diarrhée. Elle est très fréquente chez beau- 
coup de dyspeptiques qui sont immédiatement obligés 
d'aller à la selle après l'absorption d'un aliment. L'his- 
toire du « canard Rouennais » est une plaisanterie, ou 
plutôt une interprétation défectueuse d'un fait réel. Tel 
dyspeptique est sensible à tel aliment qui provoque aussi- 
tôt la diarrhée ; chez les uns, c'est le café, chez d'autres, 
le lait, etc. Il est possible que, dans ces faits, il entre une 
part d'anaphylaxie. 

A celte diarrhée on peut opposer la constipation. On 
sait l'importance que présente la constipation dans cer- 
taines maladies de l'estomac, par exemple dans Tulcère 
gastrique localisé au pylore. Elle s'explique souvent par 
un choc intestinal réflexe à point de départ gastrique, 
amenant le spasme de l'intestin. 

La preuve en est donnée par l'examen radioscopique. Si 
l'on fait absorber au malade un verre de lait, on voit im- 
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médiatement apparaître une contraction du côlon, et la 
progression du bismuth se fait plus rapide (Aubourg et 
Lebon) : il est probable que ce réflexe est la conséquence 
du contact des aliments avec l'estomac. 

Voici enfin, à côté de ces signes purement abdominaux, 
quelques symptômes éloignés. 

Beaucoup de digestifs présentent des modifications du 
pouls, de la tachycardie quelquefois paroxystique, d'au- 
tres fois de la bradycardie. Certains auteurs ont consi- 
déré cette bradycardie comme de mauvais pronostic ; de 
fait, elle existe souvent dans les appendicites graves. 
Mais d'autres ont vu dans cette bradycardie la traduc- 
tion d'une excitation assez banale du pneumo-gastrique. 
Cette bradycardie se retrouve dans quelques ulcères de 
Testomac, particulièrement de la petite courbure, et dans 
les affections intestinales (Loeper, Mougeot et Schul- 
mann). 

Il existe souvent des vertiges, dans la simple pneuma- 
tose intestinale, dans les distensions de l'estomac. Le 
vertige est dû, comme toujours, à un trouble de l'appa- 
reil labyrinthique et des canaux semi-circulaires, d'où 
résultent la désorientation et le déséquilibre de l'indi- 
vidu. Il s'explique par l'action des poisons intestinaux 
sur l'appareil auriculaire, par des variations circulatoi- 
res ou par un simple phénomène réflexe. 

On voit aussi chez les gastro-entéropathes des phé- 
nomènes vaso-moteurs. Beaucoup ont de la congestion 
de la face après le repas, congestion parfois très vive et 
fort désagréable. Il peut exister, en outre, des signes 
pseudo-angineux, comme l'a montré Potain, chez des gens 
ayant de légers troubles gastriques, et, comme je l'ai mon- 
tré moi-même, chez des entéritiques. On voit même des 
sujets présenter de la claudication intermittente des 
membres inférieurs due au spasme des artères périphéri- 
ques. 
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La variété de ces manifestations est telle que toute la 
pathologie pourrait être passée en revue. 

Mais ce ne sont là que des phénomènes momentanés, 
intermittents, ce sont des troubles fonctionnels et non 
des lésions vraies. 

A côté d'eux, il est des symptômes plus graves que Ton 
peut localiser dans les divers organes : foie, rein, myo- 
carde, capsules surrénales, thyroïde. 

Ces lésions, entrevues autrefois, sont aujourd'hui bien 
démontrées. 

Lorsque Hanot et Boix étudiaient les hépatites des 
dyspeptiques, ils parlaient de la résorption de certains 
poisons, acide lactique, acétique, butyrique, indol, scatol, 
qui lésaient le parenchyme hépatique : une hépatite disso- 
ciante, morcelante, en pouvait être la conséquence. 

On retrouve même des lésions cardiaques au cours des 
entérites sévères et de la dysenterie ; et, dans plu- 
sieurs travaux publiés, M. Oppenheim et moi-même, 
avons décrit les lésions que produisent sur les surrénales 
les infections d'origine intestinale. 

J'en arrive aux lésions sanguines. On sait combien la 
chlorose et Vanémie ont suscité d'interprétations patho- 
géniques différentes. On peut affirmer que, de toutes les 
réactions qui se produisent dans les troubles digestifs, 
l'anémie est une des plus importantes. 

Cette anémie, je fais exception pour l'anémie du cancer, 
ne tient pas toujours à une faute d'alimentation, car 
on voit des gastropathes ou des entéritiques, assez bien 
nourris, faire des anémies très accentuées. La cause en 
est sans doute dans la résorption de produits toxiques et 
hémolytiques par le tube digestif (expériences de Tixier). 
J'ai vu, au cours des affections intestinales, cette variété 
d^ictères auxquels on donne le nom d' hémolytiques ou 
hématbgènes : le poison part du tube digestif, va frapper 
plus ou moins directement les globules rouges, et entraine 
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non seulement l'anémie, mais le subictère. J'en ai cité 
deux observations que je crois démonstratives '. 

Il y a même la cyanose, Stokvicz et Iman Van den 
Berg ont dit que la cyanose d'origine digestive était sou- 
vent due à la résorption de certaines substances toxiques 
dans le tractus gastro-intestinal, notamment d'hydro- 
gène sulfuré et à la production d'une méthémoglobine. 
La pathogénie est discutée, mais le fait clinique est indé- 
niable. Et l'on a même admis que certaines éiythrémies 
avaient pour origine des troubles digestifs. (Van der 
Weyder). 

■kie 

Les différents mécanismes pathogéniques qui prési- 
dent à ces troubles et ces lésions peuvent se diviser en 
deux catégories : la résorption toxique ; les réflexes et les 
lésions nerveuses. Je les envisagerai successivement. 

Un grand nombre de produits se résorbent dans le 
tube digestif. Ce sont des produits alimentaires qui, 
à l'état normal, ne sont pas irritants, mais qui le 
deviennent parfois à l'état pathologique ; des produits 
de sécrétion digestive, qui ont tous une action manifes- 
tement hypotensive ; des produits de putréfaction ; des 
toxines microbiennes ; enfin, les produits sécrétés par la 
paroi intestinale elle-même, dont nous devons la con- 
naissance à M. Roger. Ces produits agissent chacun plus 
particulièrement sur un organe ou sur une fonction. 

Les plus importants agissent sur le cœur. Dans des 
expériences déjà anciennes, M. Roger" a montré que les 

1. M. LoEPER. L'aucmie par hémolyse des entéritiques. Congrès 
de médecine de Lyon et Leçons de Pathologie digestive, S*" série, 
1914. 

2. Voir Roger. Alimentation et digestion. Digestion et nutrition, 
Masson, éditeur, 1910. 
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poisons intestinaux agissent particulièrement sur le 
pneumogastrique ; lorsque ce nerf est sectionné chez 
l'animal, l'injection d'un extrait de muqueuse intesti- 
nale ne détermine plus de modification du pouls et d'hy- 
potension artéiielle. 

Nous savons également que le tube digestif résorbe, 
sous l'influence de la putréfaction, notamment de la 
viande, «n pi oduit analogue à la muscarine dont l'action 
est essentiellement vasculatre et eaidiaque. 

Il existe également des substances qui agissent presque 




Fiii. D. — Hypotension pruiluitu cxptrinieiitBlenieiit par Injection 
intraveineuse au lapin d'extrait alcoolique, redissous dans l'eau 
salée, de muquense du fundus de l'estomac de cliien. Eu DD 
Injections. Cette action livjiotensive est, pour nn poids égal de 
muquense et de subtance précipitée par l'alcoul et dissoute, plus 
considérable que celle produite par la muqneusi' du pylore. 

exclusivement sur la tension ailérielle. La liste est 
longue des substances hypolensives provenant de l'appa- 
reil diigestif. Ce peuvent être des toxines microbiennes, des 
produits de sécrétion pancréatique et même gastrique et 
intestinal ; la trypsine et la pepsine sont hypotensives. Le 
sang d'un animal en digestion est hypotensif ; le pré- 
cipité alcoolique des urines, ainsi que je l'ai montré avec 
Tonnet, comme l'a dit aussi M, Bardier, est encore hypo- 
tensif. 

La preuve que cette substance hypotensive vient 
tube digestif, c'est qu'elle augmente chez les maladeft 
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atteints d'ulcère gastrique, c'est-à-dire qui ont une exa- 
S^^'ation de la sécrétion peptique, et chez les constipés, 
c est-à-dire chez ceux qui résorbent dans le tube digestif 
*ïes produits toxiques '. 

Il y a des substances qui méritent le nom d'hémoly' 
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^m. 10. — Action sur les hématies et sur In résistance ittobulaire 
du lapin d'un sérum normal et d'un sérum d'ictère iwr hémolyse. 
Les variations sont infiniment plus considérables chez l'hcmolyUque 
que cheE le sujet sain. 



sines. Elles viennent encore du colibacille, des matières 
intestinales peut-être, et surtout des produits de désinté- 
gration de la muqueuse gastrique et intestinale. Lors- 
qu'on injecte à un lapin le sérum de ces malades, on dé- 
termine presque immédiatement une chute des globules 



1. M. LOEpEH. La sécrétio 
cofe, 1910, p. 333. 



interne de l'Estomac, Semaine midi- 
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de 2 millions, et une diminution parallèle de la résis- 
tance globulaire, comme le montrent les expériences que 
j'ai faites jadis et que j'ai publiées. r 

Donc, il passe dans le sang, au cours de la digestion, 
et en proportion d'autant plus considérable que l'estomac 
ou l'intestin est plus touché, une substance hémolytique, 
à l'action de laquelle on peut attribuer les phénomènes 
chloro-anémiques. 

Une expérience prouve que ces substances viennent en 
partie des parois intestinales. Si l'on injecte à un animal 
une certaine quantité de macération de muqueuse duo- 



la pepsint 




dénale (je cite quelques expériences personnelles), on 
voit les globules, de 3.979.000, tomber à 2.200.000. 
Dans une autre expérience faite avec du suc d'iléon, les 
globules dimihuent de 150.000 ; dans une autre, avec 
l'extrait de gros intestin, de 800.000. Le suc pancréatique 
peut être aidé par d'autres substances chimiques ou fer- . 
mentaires. 

Certaines hémolysines proviennent à n'en pas douter de 
la muqueuse intestinale et des sucs digestifs, et, chose 
curieuse, de même que le suc pancréatique et l'entéro- 
kinase, pour digérer les substances alimentaires, subis- 
sent l'influence de chacun de ces ferments, de même que 
l'un est renforcé par l'autre, de même, en ce qui concer- 
ne l'action hémolytique, il est probable que le suc pan- 
créatique peut être aidé par l'entérokinase. 
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Il esl ries substances qui agissent sur les parenchymes 
des organes eus-mêmes. On les appelle des cytolysincs. 
Jadis M. Nattan-Lairier a étudié les cj-tolysines d'ori- 
gine appendiculaire, et a pu déterminer avec elles des 
lésions rénales et liépatiques très profondes. 

L'existence des cytolysines d'origine intestinale esl 
encore hypothétique. Néanmoins, devant l'importance el 
la variété ries phénomènes hématîques, vascuhiires el 




FiG. 12. — Hypotension artérielle produite cliez le lapin par injcclion 
île précipitÉ urinaire recueilli â jeun chez un homme conslIpË 
depuis six jours. 

organiques que je viens d'exposer, il y a lieu de consi- 
dérer l'intestin comme nn réceptacle de substances capa- 
bles d'impressionner violemment l'organisme et d'y pro- 
duire des troubles très divers. Ces substances viennent 
d'ailleurs plus de l'iléon et du c^cuni que du côlon lui- 
même, et les extraits de ce dernier sont de tous les moins 
toxiques. 



Tout segment du tube digestif est relié de façon très 
intime au segment voisin, aussi les réflexes sont-ils nom- 
breux. Tout d'abord le réflexe gastro-colique que j'ai 
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étudié, le réflexe côlo-gastrique, bien étudié par M. Ma- 
thieu qui a montré que la distension gastrique ou celle 
du côlon produit des phénomènes émétisants. Il en existe 
bien d'autres : les réflexes pyloro-colique, duodéno-coli- 
que, ano-colique, rectocolique, etc., qui entrent en jeu à 
rétat pathologique comme à Tétat normal, ce qui montre 
la synergie des organes et des segments. 

Il existe encore des réflexes beaucoup plus éloignés. 
On a beaucoup étudié depuis dix ans le Mflexe oculo- 
cardiaque : quand on comprime Tœil d'un individu on 
provoque presque immédiatement un ralentissement du 
pouls. Ce réflexe, attribué à Ashner, a été, en réalité, 
découvert par Dagnini. Je m'en suis occupé à plusieui s 
reprises avec M. Mougeot ' et son étude m'a paru intéres- 
sante dans les affections gastriques. La voie efférente de 
ce réflexe est le pneumogastrique et c'est pourquoi il peut 
trouver place ici, puisque le pneumogastrique est le nerf 
majeur de Testomac. Sa voit afférente est le trijumeau. 
Parti du trijumeau il arrive au bulbe, frappe le pneumo- 
gastrique, et, par son intermédiaire, le cœur, qu'il ra- 
lentit. Il est constant et ne dépasse probablement pas 
4 pulsations par minute, chez les normaux, mais chez cer- 
tains malades il atteint jusqu'à 25, 40, quelquefois 
60, au point de déterminer même la syncope. Cette exa- 
gération se produit quand le pneumogastrique est irrité, 
et il est irrité dans beaucoup de lésions inflammatoires 
de l'estomac, particulièrement dans l'ulcère de la petite 
courbure, par lésion de voisinage du pneumogastrique et 
névrite ascendante de ce nerf (Loeper et Schulmann). 

Le malade dont j'ai jadis présenté la pièce à la Société 
des hôpitaux et qui a guéri par résection de la petite 
courbure, présentait un ralentissement de 56 par mi- 



1. M. Loeper et A. Mougeot. Soc. med. des hôpitaux, 1911, et 
M. Loeper. Leçons de Pathologie digestive, 3* série, 1^14. 
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nute. Il avait une névrite du pneumogastrique provo- 
quée par son ulcère. On en pourra lire de nouvelles obser- 
vations dans une de ces leçons \ 

Si nous pénétrons dans le domaine beaucoup plus 

considérable du plexus solaire, des phénomènes encore 

beaucoup plus nombreux et importants sont dûs, eux 

aussi, non pas seulement au réflexe, mais à la lésion 

nerveuse. 

Points douloureux, crises d*intestin, crampes abdomi- 
nales, vomissements, douleurs, peuvent dépendre autant 
^e l'irritation réflexe que de lésions véritables. La ré- 
soi*ption des substances toxiques joue dans leur produc- 
tion un rôle considérable. Je me borne à en signaler tout 
^ iïxtérêt, mais ine réserve d'y revenir dans un chapitre 
^P^ciaP. 






J^e tiens à dire un mot, en terminant, de l'action des 
^i^^ers organes sur le tube digestif. J'ai passé en revue 
^^ répercussions à distance des affections digestives, je 
^^^Vidiais étudier maintenant, très brièvement, les reten- 
^^^sements digestifs des affections ou lésions des divers 
^ï>pareils glandulaires. 

les organes dont j'ai parlé plus haut : foie, capsules 
^^rrénales, reins, cœur, système nerveux, appareil cir- 
culatoire, et même cerveau, thyroïde, ovaires, agissent sur 
^^ tube digestif et l'impressionnent, l'excitent ou l'inhibent 
Suivant l'excès ou l'insuffisance de leur fonctionnement 
^ïitime. 

Aux approches de la période menstruelle certaines fem- 
mes ont parfois des vomissements et de la diarrhée. Au 
^ours de la grossesse, il est fréquent de voir des manifes- 

1. Encore Tulcus de la petite courbure. Leçon X, p. 141. 

2. Les cœlialgies. Leçon XVI, p. 272. 
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tations gastriques très marquées qui vont jusqu'à simuler 
l'ulcère de l'estomac. A certaines périodes physiologiques 
survient une exagération 
des manifestations doulou- 
reuses de l'intestin et des 
phénomènes de constipa- 
tion ou de diarrhée, et on 
sait qu'une lésion ovarien- 
ne peut à elle seule provo- 
quer des troubles digestifs. 
On sait également que 
les malades présentant des 
affections du coi ps thy- 
roïde, une maladie de Ba- 
sedow en particulier, font 
souvent des accidents di- 
gestifs importants et d« la 
diarrhée. 

On sait enfin que les sur- 
rénales ont un rôle capital 
dans te fonctionnement du 
tube digestif ; rôle prouvé 
par l'existence des symptô- 
mes digestifs dans la ma- 
ladie d'Addison, affection 
tuberculeuse ou parfois sy- 
philitique des surrénales': 
prouvé aussi par de nom- 
breux états d'asthénie sur- 
rénale où apparaît la dys- 
pepsie. 

11 n'est pas nécessaire, 
en effet, d'avoir une lésion 
spécifique des surrénales pour avoir des altérations diges- 
tives. Pendant la guerre, beaucoup de soldats se sont 




FiG. 13. — Les voies du réflexe 
oculocardiaque 
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présentés fatigués, en état d'insuffisance surrénale, avec 
des troubles gastro-intestinaux. L'administration d'adré- 
naline par voie digestive ou mieux sous-cutanéc, vient 
exciter la flbre musculaire lisse, accélère le fonctionne- 
ment gastro-intestinal et relève le chiffre de Tacide 
chlorhydrique. Les résultats que j'ai donnés avec M. Ver- 
py sont très démonstratifs à cet égard '. 

Il ne faut donc pas, en présence d'un malade accusant 
des altérations quelconques de son appareil digestif, 
admettre a priori qu'il présente une maladie autonome 
de Testomac ou de l'intestin. 11 faut souvent voir plus 
loin, étudier les différents appareils glandulaires. Ceux 
qu'on ne guérit pas avec la pepsine ou l'HCl, sont pai- 
fois guéris par certains produits glandulaires, thyroïde, 
capsules surrénales ou extrait ovarien. 

En ce qui concerne le système nerveux, sa répercus- 
sion digestive est si connue qu'il est à peine besoin d'y 
insister. 

Il existe des névroses digestives qui tirent leur oi igine 
d'une excitation du système solaire ou du système ner- 
veux central. 

La crise gastro-intestinale des tahétiques est le type 
le plus parfait de ces réactions digestives d'origine ner- 
veuse. 

I^ système nerveux comme les diverses glandes de 
l'organisme peut donc engendrer des troubles digestifs 
aussi bien qu'il peut souffrir de lésions gastro-intestinales 
autonomes. 

Entre les différents appareils de l'organisme, il existe 
donc des relations constantes. Aucun ne peut fonctionner 

1. M. IX)EPEi< et Bruzahi). Soc. méd. des hôpitaux, 1917, et Leyon.s 
de Path. digestive, 4* «éric, 1919. M. Lokpkh et Vkhpy. Soc. de Biolo- 
gie, 1917. 
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sans qu'immédiatement les autres en ressentent le contre- 
coup. A l'état normal, le fonctionnement est silencieux, 
harmonieux ; à l'état pathologique, au contraire, il de- 
vient peiceptible, et revêt par conséquent le caractère de 
phénomène morbide. 

Et ce que je viens de dire du tube digestif, appareil 
très étendu, de constitution très variée et de réaction 
très complexe, peut être dit de beaucoup d'autres appa- 
reils. L'harmonie et la synergie physiologiques maintien- 
nent l'équilibre normal, entraînent les organes et exci- 
tent leur sécrétions ; elles peuvent devenir, à l'état pa- 
thologique, des facteurs d'excitation et d'inhibition. 
Cest ainsi que se tiouvent conditionnées les réactions 
primordiales et les réactions secondaires d'un organe ou 
d'une glande. C'est ainsi que se constituent, autour du 
noyau principal, les satellites ou, si l'on préfère, les har- 
moniques des maladies '. 



1. Aux divers réflexes que j'ai étudiés ci-dessus, je dois ajouter 
le Réflexe oculo-gastriqiie qui est essentieUement caractérisé par 
raccroissement des contractions gastriques sous Tinfluence de la 
compression oculaire. 

Ce réflexe que j'ai étudié en 1915 avec Lebon au moyen de la 
radioscopie m'a paru constant à l'état normal, exagéré chez les 
ulcéreux, surtout les ulcéreux de la petite courbure. 

J'avais communiqué mes résultats à Mougeot qui en a fait briè- 
vement état dans un article du Journal Médical français d'avril 
1921, p. 152. 

MM. Dancélopolu, Radovici et Carniol en ont fait récemment une 
étude très détaillée (Annales de Médecine^ 1922, n" 2, p. 143) où le 
réflexe est enregistré de façon très précise au moj^en d'une sonde, 
d'un ballon et d'un tambour de Marey. 



VI 



LES RÉPERCUSSIONS NERVEUSES DES DYSPEPSIES 
ET LE ROLE DU PNEUMOGASTRIQUE 



Les symptômes généraux des dyspepsies. Le rôle du système ner- 
veux. La propagation au nerf vague des processus inflammatoires 
et cancéreux. La pénétration dans le tronc du pneumogastrique 
de certaines toxines et des produits volatils. L'ascension des 
toxines jusqu'au bulbe. La toxicité du tronc nerveux en digestion. 
Son hydratation ; sa richesse en sels. La résorption de la pepsine 
et son passage dans le pneumogastrique. S'a fixation momentanée 
dans le bulbe. La pepsine a une action générale et non exclusive- 
ment gastrique. Conclusions pathogéniques et thérapeutiques. 



Il existe indiscutablement des états gastriques dont 
l'origine réside dans le système nerveux. Il existe aussi 
sûrement des troubles nerveux dont l'origine réside dans 
un état gastrique. 

Si, parmi ces troubles, il en est de réflexes, il en est 
aussi de mécaniques et de toxiques : mécaniques parce 
que la traction sur l'estomac ou sa distension par des 
gaz provoque des tiraillements, des étirements, et des 
compressions ; toxiques aussi parce que l'estomac, même 
sain, est un réservoir de substances étrangères qui sont 
ou deviendront des poisons. 

Outre les protéines alimentaires, dont les récentes re- 
cherches sur l'anaphylaxie nous onf montré la nocivité 
fréquente, on connaît des poisons mieux définis suscep- 
tibles d'impressionner l'organisme et le système nerveux. 

Leur résorption par l'estomac est dijfficile si leur na- 

LEÇONS LOEPER. — V, 7. 



. 



98 LEÇONS DE PATHOLOGIE DIGESTIVE 

ture n'est pas cristalloïde ; leur résorption par l'intestin 
est bien tardive et s'accorde mal avec la précocité sou- 
vent foudroyante des accidents. 

On s'accorde cependant pour admettre que la circu- 
lation générale est la voie qu'ils empruntent le plus fré- 
quemment et le plus aisément. 

Je voudrais montrer qu'elle n'est pas la seule, et 
que la pénétration se fait souvent directement par le 
système nerveux. 






Dans la séméiologie classique des dyspepsies les plus 
banales, on s'accorde à décrire des tachycardies, des 
extrasystoles, des inégalités du pouls, voire même» q[Uoi- 
que moins fréquemment, des bradycardies. On décrit 
aussi la gêne respiratoire, la dyspnée, la polypnée pa- 
roxystique, l'angoisse, la pâleur et la congestion faciale, 
le tremblement et les vertiges. 

Et, dans le domaine des accidents plus brutaux et plus 
impressionnants, on voit survenir, après certains repas, 
chez certains malades, la nausée, les vomissements 
brusques, les lipothymies et même les syncopes, les éva- 
cuations impérieuses et la diarrhée. 

Ces symptômes gastriques, respiratoires et circulatoi- 
res sont des symptômes nerveux et des symptômes toxi- 
ques. 

Le sympathique y a sa part, mais le pneumogastrique 
et le bulbe y jouent un rôle plus important. Et c'est à 
leur imprégnation directe plus ou moins intense et plus 
ou moins brutale qu'on en doit souvent l'apparition. 

J'étudierai ici la résorption des poisons par le pneumo- 
gastrique et en dirai les conséquences au triple point de 
vue pathogénique, physiologique et thérapeutique. 



LES RKPEBCl'SSIONS XERVEi:SKS DES DYSPEPSIKS 



Le pneumogastrique est au premier chef le nerf de 
la motricité et de la sécrétion de l'cstomac- Les filets qui 
en émanent pénètrent le muscle, et s'étalent sous la mu- 
queuse entre les cellules et les culs-de-sac glandulaires. 




Fio. H. — Un volumineux file 
le nerf antérieur de la petite 
la petite courbure. 



La protection de l'épithélium et du mucus est fragile et 
un rien sufllt à la réduire à néant. L'imbibition des filets 
nerveux devient facile à la moindre défaillance, et, com- 
me le vague est un nerf à la fois gastrique, pulmonaire 
et cardiaque, on ne peut s'étonner que les réactions res- 
piratoires et circulatoires soient, après les spasmes et les 
vomissements, au premier plan des répercussions diges- 
tives. 

Dans lin travail fait en collaboration avec M. SchuI- 



J 
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mannS j'ai montré V atteinte fréquente du nerf pneumo- 
gastrique dans les lésions ulcéreuses de Testomac et spé- 
cialement dans l'ulcus de la petite courbure. Récemment, 
j'ai insisté avec M. Forestier sur la propagation des 
processus cancéreux par le nerf vague dans certains can- 
cers de l'estomac. 

Quelques auteurs n'ont voulu voir dans ces névrites 
secondaires que des lésions contingentes et banales, mais 
ils n'en ont pu discuter l'existence. 

Leur banalité même et leur fréquence n'en feraient 
d'ailleurs qu'accroître l'importance. 

Si Paltauf et Héyrovski ont pu décrire des névrites 
en quelque sorte autonomes du vague d'où dépendent des 
ulcérations gastriques, bien plus fréquentes sont encore 
les névrites du nerf secondaires à des lésions de la mu- 
queuse. 

L'anatomie pathologique en démontre la réalité, mais la 
clinique permettait déjà d'en soupçonner et même d'en 
reconnaître l'existence : la bradycardie, la sialorrhée, 
l'exagération du réflexe oculo-cardiaque en sont les 
symptômes patents et quasi-constants auxquels on ne 
peut refuser l'étiquette de vagotoniques. 

Ce qui existe dans les lésions confirmées et profondes 
de la muqueuse se peut voir, quoique à un degré moin- 
dre, dans des lésions plus discrètes. 

Déjà, dans un travail avec M. Mougeot^ j'avais fait 
voir la fréquence du syndrome vagotonique dans certains 
états gastriques et attribué sa production à des irritations 
du vague parties de l'estomac. 

Les recherches que nous avons faites récemment 
nous apportent l'appoint de constatations expérimenta- 
les assez convaincantes. 

1. M. LoEPER et ScHULMANN. Le syndrome de l'ulcère de la pe- 
tite courbure. {Soc, méd. des hôp., 30 mai 1912, p. 11109). 

2. M* LoEPER et A. Mougeot. Le réflexe oculo-cardiaque dans les 
gastronévroses. {Soc, méd, des hôpit,, mai 1910). 
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Si, après une irritation même légère de la muqueuse 
gastrique d'un chien, on injecte dans la cavité de l'esto- 
mac préalablement obturée, un poison comme le formol, 
ou une toxine comme la toxine tétanique, on peut re- 
trouver dans le tronc du vague, par des réactifs chimi- 
ques, le formol, et, par l'inoculation du tronc nerv^eux au 
cobaye, la toxine tétanique. 

La réaction du formol, faite par M. Tonnet avec 
les réactifs les plus délicats, est typique et ne peut 
prêter à erreur. Quant à celle de la toxine tétanique, elle 
est aussi indiscutable : la tétanisation de la patte injec- 
tée est caractéristique et peut être prévenue par une in- 
jection préaliable d'antitoxine \ 

Nous n'avons pu mettre en évidence d'autres produits 
toxiques : les uns, comme le ferrocyanure, se résorbent 
très rapidement par la muqueuse^ et imprègnent seule- 
ment le nerf dans le territoire gastrique ; les autres, 
comme la toxine botulinique, sont d'une activité trop 
variable pour qu'aucune expérience puisse jusqu'ici être 
considérée comme positive. 

Il suffit d'ailleurs de deux expériences probantes avec 
deux poisons de valeur et de nature différentes pour 
affirmer que la résorption par le nerf vague de toxines 
et de poisons n'est pas une hypothèse mais une réalité. 
Et dans les aliments, les boissons, les médicaments, les 
putréfactions et les fermentations gastriques, il ne man- 
que pas de produits susceptibles de suivre la même voie. 

Une autre expérience, que nous avions déjà faite avec 
M. Thinj, nous montre que cette résorption est très gé- 
nérale. Si l'on injecte, en effet, à un cobaye, en pleine 



1. M. LoEPER, Forestier et Tonnet. La diffusion dans le nerf 
Vague de poisons introduits dafis Pestomac. (C. R, de la Soc. de 
biologie, 10 février 1921, n« 7, p. 316). 

2. Cette résorption des cristalloîdes est d^accord avec certaines 
expériences citées brièvement par M. Pasteur Vallery Radot. 
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substance cérébrale, le produit de broyage filtré du pneu- 
mogastrique d'un chien à jeun on ne détermine aucun 
accident : 2 fois sur trois, au contraire, on produit des ac- 
cidents avec rinjection du vague en digestion. 

Celui-ci est donc toxique et celui-là Test moins ou ne 
l'est pas. Et si nous n'avons pu caractériser, avec 
M. Tonnet, dans l'un plus que dans l'autre, des albumi- 
nes ou des peptones spéciales, il n'en est pas moins vrai 
que la toxicité existe. 

Voilà donc une cause nouvelle de réactions du vague 
au cours de la digestion : la résorption par le nerf de 
substances toxiques probablement multiples qui imprè- 
gnent le nerf et le peuvent impressionner. Cette résorp- 
tion ne peut évidemment pas se produire avec une mu- 
queuse intacte et normale'; mais il suflBt.que la mu- 
queuse soit irritée, décapée ou ulcérée, peut-être même 
qu'elle se défende moins bien, ou soit moins protégée 
pour que la pénétration se fasse et que les accidents 
apparaissent. 

Les produits toxiques qui remontent le long du nerf 
vague ne s'arrêtent point à cette première étape : ils 
peuvent aller plus loin et atteindre le bulbe. 

Une démonstration expérimentale en est assez malai- 
sée en raison de la brève survie des animaux en expé- 
rience. 

Nous avons déjà dit que nous n'avions pu utiliser, 
malgré une longue préparation, la toxine botulinique ; 
l'essai en eût été d'autant plus intéressant que le botuli- 
nisme, intoxication digestive, semble localiser ses effets 
sur les centres mésocéphaliques. Nous avons eu, par 
contre, deux résultats, l'un indiscutable avec la toxine 
tétanique et l'autre plus douteux avec le formol. Résul- 
tats plus difficiles et certes moins patents que dans 

1. M. Vincent a déjà démontré la destruction de la toxine téta- 
nique par la muqueuse gastrique saine. 
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rinoculation ou rexamen du nerf vague, mais résultats, 
cependant positifs et suffisamment probants. 

Cette propagation le long du nerf vague de poisons 
introduits dans un estomac malade et leur ascension 
jusqu'au bulbe méritent d'être longuement étudiées. Les 
quelques expériences que je rapporte viennent déjà 
corroborer en partie les conceptions de MM. Ohr et 
Rows' et les hypothèses que j'ai émises moi-même. Elles 
éclairent la pathogénie de certains troubles nerveux et 
généraux des dyspeptiques et des gastropathes. 

Bien plus, elles nous ouvrent des horizons sur la genèse 
de certaines affections ou maladies du système nerveux 
et sur certaines lésions même qui peuvent avoir une 
porte d'entrée digestive. 

Ce que je dis du vague peut être dit, en effet, du 
sympathique, bien que la démonstration en soit moins 
aisée et s'applique à tout le système nerveux abdominal, 
à ses répercussions fonctionnelles comme à ses réper- 
cussions organiques sur le système nerveux central. 



* 



S'il se résorbe par le nerf vague des produits toxiques, 
alimentaires ou microbiens ; il se résorbe aussi d'autres 
substances plus normales et moins nuisibles qui font 
partie intégrante, non du contenu gastrique, mais de la 
muqueuse et de ses sécrétions. 

J'ai montré, avec MM. Debray et Tonnet, que le nerf 
vague participait à certaines variations digestives, qu'il 
s'imbibait d'eau et de sels et que sa richesse - en eau et en 

1. Ohr et Rows. Journal of med. Sciences, ii" 249, p. 181, avril 
1914 et The Brans, vol. XXXVI, p. 291, 1914. — M. Loeper. Les en- 
téronévrites. Soc, méd, des Hôpitaux, 1919, et Leçons de Path. di- 
gestive, 4* série, Masson, éditeur, 1920. 

2. M. Loeper, Debray et Tonnet. Variations chimiques du nerf 
vague au cours de la digestion. C. R. Soc. Biologie, 7 mai 1921, 
n*» 16, p. 819. 
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chlorure de sodium était infiniment plus considérable 
en digestion qu'à jeun. 

Evidemment, on n'y retrouve pas d'acide chlorhydri- 
que en nature, mais on y retrouve une proportion exces- 
sive de sel et cela suflBt. 

Bien plus, on y trouve de la pepsine^, c'est-à-dire un 
ferment qui agit sur l'albumine en milieu acide et en fait 
des peptones authentiques. Ce ferment existe dans le 
pneumogastrique gauche. La proportion en est plus 
grande en digestion qu'à jeun, et suffit à transformer en 
24 heures moitié de l'albumine initiale. 

Voilà une deuxième variété d'imprégnation du nerf, 
et cette fois par des substances de sécrétion glandulaire 
et par le ferment actif de l'estomac lui-même. Et l'im- 
prégnation ne se limite encore pas au vague. Elle va 
jusqu'au bulbe. Quand on met en contact avec une solu- 
tion d'albumine titrée une macération de bulbe de chien 
en digestion on obtient une transformation en peptones 
de 0,50 cgr. d'albumine totale, proportion moindre 
qu'avec le nerf vague miais encore très appréciable '. 

Et, fait remarquable, la pepsine ne dépasse pas le 
bulbe ; elle ne se dissémine pas dans le cerveau qui reste 
dépourvu de toute activité. 

Je n'oserai pas affirmer que la pepsine que nous 
avons retrouvée dans le liquide céphalo-rachidien* par- 
vienne aux espaces lymphatiques par cette voie du nerf 
vague, mais un tel mécanisme est possible et très vrai- 
semblable, d'autant plus vraisemblable que le liquide 

1. M. LoEPER, Forestier et Tonnet. Présence de la pepsine dans 
le tronc du nerf vague gauche en digestion. C. R. Soc, Biologie, 
6 mars 1921, n° 9, p. 455. 

2. M. LoEPER, Debray et Tonnet. Présence de substances toxiques 
et de pepsine dans le bulbe. C. R. de la Société de Biologie, 16 juil- 
let 1921. 

3. M. Loeper, Debray et Tonnet. Présence de ferment peptique 
dans le liquide céphalo-rachidien. C. R. de la Soc. Biologie, 28 mai 
1921, no 19, p. 968. 
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céphalo-rachidien en digestion est plus riche que le 
^uêiixe liquide à jeun et que celui des hyperpeptiques et 
des ulcéreux est également plus actif que celui des apep- 
tiques et des cancéreux. 

Ainsi, comme les poisons et toxines venus de l'esto- 
^^c» la pepsine vient frapper le système nerveux au 
point d'aboutissement du vague, c'est-à-dire au bulbe. 
^1 est bien difficile de dire ce qu'elle peut y faire. 
L'action hypotensive, vasodilatatriee, leucopénique de 
^^ pepsine peut être prouvée, je le répète, par des 
^'^je^otions intraveineuses'. Maïs son action sur le systè- 
'^^ ixerveux lui-même est bien difficile à préciser et nous 
^^ i^Xous égarerons pas dans des hypothèses trop faciles. 
^^ est permis de supposer qu'elle est un régulateur du 
^^gixe et que son excès ou son insuffisance peuvent créer 
^^ désordres et des troubles dans le tonus et l'équilibre 
^^ Txevï. 



^*est chose exceptionnelle de constater dans le nerf 

^ïx organe le produit de sécrétion de cet organe. On ne 

^^^t s'empêcher de penser que d'autres organes se com- 

^^^tent de même et que leur système nerveux s'imprègne 

^ la sécrétion glandulaire comme le vague s'imprègne 

^ ïa pepsine gastrique. 



areille constatation semble avoir été faite par les pro- 

^^és histochimiques sur la surrénale et le sympathique. 

"^^^1^ est certes délicate en raison de la ténuité des filets à 

^^miner mais elle conduit à une conception assez neuve 

^ l'action des hormones et du mécanisme des synergies 

^^ndulaires. 



■^* M. LoEPER et Ch. EsMONET. Action des ferments peptiques et 
^^*^créatiques sur la circulation générale. C. R. de la Société de 
logie, iavril 1908. 



fi.o 
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On m'a objecté que ces divers pioduits de résorp- 
tion n'étaient pas dans le nerf mais dans les lymphati- 
ques qui l'entourent. Certes, le vague est entouré d'une 
gaine lymphatique assez lâche, plus lâche que celle qui 
enveloppe le sciatique ou le médian par exemple. Et 
c'est certes par là que pénètrent ces produits. Mais qui 
peut douter qu'au contact si direct des fascicules et des 
filets nerveux, ils ne puissent agir sur les nerfs ? Et qui 
peut douter qu'ils s'y puissent fixer puisqu'ils remontent 
au bulbe et qu'on les y retrouve ? 

La discussion me paraît intéressante au point de 
vue de l'histologie et de l'anatomie pure. Elle ne l'est 
pas au point de vue physiologique et médical. 






De ces recherches et de cette étude découlent évidem- 
ment des conclusions pathogéniques, mais aussi des 
conclusions pratiques. 

J'ai déjà esquissé les premières et fait pressentir le 
rôle des résorptions toxiques dans la genèse de certains 
troubles et même de maladies du système nerveux cen- 
tral ; j'ai également montré tout l'intérêt de l'imprégna- 
tion du système nerveux gastrique par le produit de sé- 
crétion même de l'organe. 

Je dois dire aussi en terminant un mot des secondes 
qui peuvent être énoncées brièvement. 

Il faut être sobre, chez les sujets suspects de lésions 
gastriques, de ces substances toxiques qui peuvent avoir 
une affinité pour le système nerveux : alcools, éthers, 
produits volatils de tout ordre dont l'expérimentation 
nous fait entrevoir la résorption possible. 

Il faut désinfecter les estomacs malades pour éviter 
les résorptions microbiennes ou toxiniques et les lésions 
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immédiates ou tardives qui peuvent en être la consé- 
quence. 

Il faut accroître la puissance digestive pour transfor- 
mer les produits alimentaires et les neutraliser. 

Je ne crains pas de redire qu'il faut cesser de considé- 
rer la pepsine uniquement comme un produit d'action 
gastrique et uniquement comme un ferment. 

Son rôle est plus général et son action sur le système 
nerveux pourra sans doute être utilisée dans l'avenir 
dans un certain nombre de réactions anormales ou pa- 
thologiques de la digestion \ 

1. M. LoEPER et J. Baumann. Comment il faut donner la pepsine. 
Progrès médical^ juillet 1921. 
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LES CRISES DOULOUREUSES DU CANCER 

DE L'ŒSOPHAGE 



La symptomatologie classique du cancer de l'œsophage. Lès formes 
douloureuses. Forme cervicale. Forme laryngée. Forme thoraci- 
que. Forme angineuse. Douleurs continues* et accès paroxystiques. 
Les erreurs de diagnostic. L'angor et les ictus laryngés. Les tu- 
meurs médiastinales et les médiastinites. Les rétrécissements non 
cancéreux. Les méthodes précises. La radioscopie du cancer œso- 
phagien et des lésions de médiastin. La cytologie et les débris de 
tumeur. L'œsophagoscopie. La biopsie. Les deux types anatomi- 
ques principaux. Les types mixtes. Le traitement antiseptique. 
La gastrostomie. Les médications générales et la radiumthérapie. 



Le cancer de l'œsophage est extrêmement fréquent. 
En deux ans, dans un service de moyenne activité, j'en 
ai observé et suivi 13 cas. L'évolution en est variable. Elle 
atteint rarement 1 an 1/2, exceptionnellement 4 ans ; 
quelquefois elle est accélérée et dépasse à peine 4 mois. 
La moyenne est de 6 à 10 mois. Le début en est d'ailleurs 
assez difiScile à fixer, car il s'accuse par une gêne tout 
d'abord assez discrète à laquelle le malade porte à peine 
attention. 

Et les formes prolongées sont peut-être celles-là seules 
qui se développent sur des lésions banales et ne devien- 
nent, comme certaines lésions de la lèvre, cancéreuses, 
que plus tardivement. 

La syphilis est fréquente à leur origine : les cancers 
de l'oesophage sont souvent entés sur le terrain spécifique. 
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aussi fréquemment que le néoplasme de la langue ou des 
lèvres, plus fréquemment que le cancer du rectum, infini- 
ment plus surtout que les cancers viscéraux. 

Le premier symptôme en date est la gêne de la déglu- 
tition, qui s'accuse d'abord pour les aliments durs et secs 
conune le pain et les croûtes qui traumatisent l'oesophage ; 
aussi pour les solides comme la viande cuite et les fruits 
crus. 

Elle se produit parfois avec les liquides froids, par- 
fois, au contraire, avec les liquides très chauds, avec les 
aliments salés ou sucrés. 

Certains œsophages sont plus sensibles à certaines 
substances, comm:e la viande ou le poisson, qu'à d'autres 
comme le pain ou les légumes, bien que la consistance 
en soit sensiblement identique, parce que, comme l'a 
bien vu M. Guisez, ces aliments excitent de façon élective 
l'œsophage comme ils excitent de façon élective le pylore 
ou l'estomac. 

A la gène mécanique qu'apporte, surtout à son début, 
un néoplasme de l'œsophage, s'ajoute toujours un élé- 
ment spasmodique qui naît au moindre contact et qui 
se prolonge au delà de ce contact même. 

Mais il s'agit, en général, d'une sensation d'arrêt,, 
d'obstacle, de striction, qui est rarement douloureuse. 

La douleur fait défaut, chez la plupart des malades,^ 
jusqu'à la fin de leur affection ; et s'il se peut produire 
de la dyspnée, de la suffocation, voire des crises dyspnéi- 
ques, ces réactions et ces crises sont angoissantes, péni- 
bles, mais ne sont pas douloureuses. 

Elles ont pour origine des adhérences, des ganglions, 
le développement même d'une poche tou jouis remplie,. 
Temprisonnement du pneumogastrique, la compression 
des bronches ou de la trachée, quelquefois l'envahisse- 
ment du médiastin et du poumon. 

La forme douloureuse du cancer de l'œsophage n'est 
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pas fréquente. Les mêmes adhérences et les mêmes com- 
pressions, la même infection de la tumeur ou de la poche 
en sont, comme de la dyspnée et de l'angoisse, la cause 
indiscutable. 

Le caractère de ces douleurs, le sens de leurs irradia- 
tions, la brusquerie de leur début, leur allure parfois 
de crise véritable, rejettent au deuxième plan les signes 
habituels du néoplasme et peuvent égarer le diagnostic. 

J'ai cru intéressant de leur consacrer quelques lignes. 
Je les décrirai d'après les observations que j'ai recueil- 
lies ; l'examen anatomique et microscopique permettra 
de les interpréter et aussi d'en déduire quelques conclu- 
sions thérapeutiques. 

ie* 

Chez deux de mes malades l'attention fut attirée par 
de violentes douleurs névralgiques. L'une était une 
femme de 51 ans, qui se plaignait depuis 2 mois de dys- 
phagie et qui entra à l'hôpital Tenon, pour une névralgie 
cervicale gauche, irradiée vers la mâchoire et vers le cou, 
et jusque dans l'oreille gauche. Cette douleur presque 
continue s'exagérait notablement par la déglutition d'ali- 
ments de tout ordre, et surtout des liquides chauds. 

La palpation du cou révélait quelques ganglions le 
long de la chaîne carotidienne, ganglions durs mais non 
douloureux et aussi dans le creux sus-clayiculair€. 

En arrière du cartilage cricoMe on percevait un certain 
empâtement et l'on mobilisait difiScilement le larynx. 

On fit une radioscopie qui montra un rétrécissement 
au 1/3 supérieur de l'œsophage un peu au-dessous du 
larynx. 

L'œsophagoscopie fut pratiquée par M. Halphen. Ell^ 
montra à 11 cm, de l'orifice pharyngé l'existence d'un^ 
masse bourgeonnante dont la biopsie put prouver la»- 
nature néoplasique. 
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L'évolution de cette affection fut assez étrange. La 
<^ouIeur s'atténua tout d'abord sous l'influence des 
^analgésiques, puis, au moment même où l'on allait pra- 
tiquer une gastrostomie, apparut une tuméfaction de la 
X"égion cervicale antérieure, qui grossit, s'étala, forma 
<^onnne un plastron ligneux et devint rouge et chaude 
^^omme un abcès. Une incision en fit sourdre du pus, 
<îoixt le caractère bactérien ne fut pas exactement pré- 
cisé. Fait assez extraordinaire, la plaie se cicatrisa 
^^ façon complète. 

La gastrostomie fut pratiquée. J'ignore ce que la ma- 
l^<le est devenue. 

C*est aussi une névralgie, mais une névralgie du 
^^ espace intercostal qui tourmentait le soldat P. que 
J ^î soigné en 1917 à Troyes, bien plus que la dysphagie 
^ss^z discrète qu'il accusait cependant depuis 2 mois 1/2. 
I-e rétrécissement œsophagien ne pouvait faire de 
^^^vite à la radioscopie, mais la localisation pariétale n'en 
F^^^ Vivait être prouvée. 

I^ 'aorte était volumineuse. Le cœur était rapide, le 
Ï^^^Vi^ls gauche un peu plus faible que le droit. On crut à 
ectasie, dont la localisation douloureuse ne contredi- 
pas le diagnostic. Le malade était syphilitique. 
^IDn fit un traitement qui parut amener une certaine 
clioration. Mais l'état, déjà fort médiocre, s'aggrava 
^^iifcitement. Des râles apparurent au sommet dont on 
^^^^cta l'origine tuberculeuse, et le malade mourut en 
emaines. 

l'autopsie montra, entre la 4* et 6* dorsale, un cancer 
^^^ fuseau de la région moyenne de l'œsophage, qui 
^^lérait à la partie latérale de la vertèbre, à la plèvre, 
^*^ à l'aorte ; une grosse masse ganglionnaire, à l'origine 
^^^me du 4* espace intercostal ; enfin une généralisation 
^^^céreuse au sommet du poumon. 

Les deux observations qui précèdent concernent donc 
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des névralgies, symptomatiques de néoplasmes œsopha- 
giens plus ou moins haut situés, névralgies intéressantes 
parce qu'elles dominent le tableau clinique et préoccu- 
pent plus le patient que sa dysphagie. 

*** 

Chez certains sujets, la souffrance est plus diffuse, 
plus profonde aussi, les douleurs revêtent un caractère 
plus pénible, plus angoissant ; c'est une constriction 
profonde avec irradiation douloureuse dans tout le tho- 
rax, tantôt une sorte de crise laryngée, tantôt une sorte 
d'angor pectoris. 

Voici quelques exemples : 

Le nommé M... vient me voir à Boucicaut en 1914. 
C'est un homme de 60 ans, maigre, mais non cachecti- 
que. Il se plaint d'une gêne assez inconstante de la dé- 
glutition, mais depuis longtemps, instinctivement, ne se 
nourrit plus que de panades et de bouillies. 

Après les repas, de façon fréquente, mais inconstante, 
il ressent une douleur constrictive, violente, intense, 
qu'il localise à la région sussternale et dont les irradia- 
tions se font dans la colonne cervicale et dans l'épaule. Il 
est pris en même temps de dyspnée, de suffocation, par- 
fois d'étourdissement et ses lèvres bleuissent. La crise 
dure 10 minutes, parfois 1/2 heure. Elle est très péni- 
ble et le malade demande instamment à en être soulagé. 
Il est syphilitique et l'avoue ; ses pupilles sont inégales 
et réagissent mal à la lumière ; ses réflexes achilléens et 
rotuliens sont très faibles. L'idée d'un ictus laryngé 
vient à l'esprit. Et, de fait, le traitement par le bi-iodure 
espace notablement les crises. 

La radioscopie pourtant montre une déformation évi- 
dente de l'oesophage, dilatatation en fuseau et rétrécis* 
sèment situé en arrière de l'aorte même. 
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Mon interne M. Vahram revit le malade en 1915. 
La fréquence des régurgitations, l'exagération de la dys- 
phagie, l'apparition de vomissements hématiques rem- 
plis de sang, des leucocytes, de cellules épitliéliales en 
placards, de détritus alimentaires, ne pouvaient laisser 
aucun doute sur la lésion : c'était à n'en pas douter un 
néoplasme œsophagien dont l'autopsie vérifla la localisa- 
tion et la nature. 

J'ai vu quelques malades soufTrir de douleurs profon- 
des, irradiées dans tout le thorax, parfois un peu plus 
fortes d'un câté que de l'autre, exagérées par l'alimen- 
tation, par la toux, par l'efTort, et terminées parfois par 
un vomissement de salive sale et fétide. Certains pré- 
sentaient un rétrécissement très ancien, surmonté d'une 
poche volumineuse, fusiforme ou ]>édiculée : «l'autres un 
gros néoplasme, .très développé vers le médiastin, adhé- 
rent, infecté, emprisonnant ou comprimant des nerfs, et 
soudant les organes les uns aux auties. 

Je retrouve dans mes notes une observation cor- 
respondant à ces deux types. L'une qui concerne un 
pauvre employé de la sucrerie Say que j'ai vu en 1910 
à l'hôpital I^nnelongue, l'autre un vieil ouvrier de 
61 ans que j'ai suivi à Tenon en 1920. Ici c'était un néo- 
plasme infecté, adhérent ; là un rétrécissement serré, 
surmonté par une énorme poche. 

Le type clinique le plus intéressant est Vanyor pecto- 
ris. Il est rare, mais bien capable d'égarer le diagnostic. 
Et c'est pourquoi je crois devoir rapporter en détail 
robser\'ation suivante, en raison de sa rareté et de son 
intérêt. 

Un homme de 46 ans entre en mars 1921. salle Lorain. 
pour un rétrécissement du 1 3 inférieur de l'œsophage 
qui semble remonter à 3 mois, accompagné de dysphagit*. 
de régurgitation, de salivation, etc. La dysphagic est 
totale, c'est-à-dire qu'elle existe pour les liquides comme 
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pour les solides, un peu moins pour les bouillies très cui- 
tes et un peu épaisses. 

Il ne souffre guère en avalant, mais ressent souvent 




Fio. 15. — Coupe liistologique d'un cancRr nesophaglen cervical à 
forme douloureuse. Autour des lobules pavlmenteux sans globes 
épi dermiques, on voit de nombreuses traînées leucocytaires qui 
témoignent d'une inrection intense, profonde et fort étendue. 



une constriction qui entraîne une régurgitation immé- 
diate. 

L'auscultation ne révèle aucune lésion aortique, mais 
un certain degré d'induration du sommet gauctie qui 
s'est d'ailleurs traduite déjà par une tiémoptysie. 

Sur l'écran radioscopique, au-devant de la 8* dor- 
sale, l'œsophage s'effile sur une longueur de 3 cm. Le 
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cachet de bismuth et même la bouillie passent avec len* 
leur. Il semble y avoir une certaine déviation de l'organe 
vers la droite. De plus, une dilatation assez marquée en 
amont et cette ascension rythmée du bismuth qui donne 
rimpression d'ailleurs discutée (Cannon-Hesse) d'anti- 
péristaltisme. 

Au 8* jour de son séjour à l'hôpital, survient une crise 
douloureuse, sorte d'écrasement du sternum avec irra- 
diation dans tout le thorax gauche et dans l'épaule. La 
crise s'accompagne de gêne respiratoire, d'angoisse, de 
Malaise général, de bradycardie. Elle dure 3/4 d'heure 
^t cède à la morphine. 

Elle se reproduit tous les 2 ou 3 jours, sans cause 
appréciable d'eCFort, d'alimentation ou de défécation. 

t^evant le caractère de ces ciises, on pense à une mé- 
diastinite bacillaire compliquée de déformation œsopha- 
gienne et de dysphagie. 

L'erreur dure peu. Une œsophagoscopie faite par 
^* Halphen montre qu'il s'agit bien d'une tumeur, loca- 
lisée à la partie inférieure de l'œsophage, rétrécissant 
^ï*tement le conduit. Une biopsie en définit le caractère 
^^^^tomique : épithélioma mixte à formations basales 
I^^^cïominantes et agrémenté de quelques cellules on- 
^^Ulées. 

Le malade est opéré par M. Proust qui fait une gas- 
^^stomie, mais les crises douloureuses persistent et un 
f^^ii de fièvre apparaît. 

L.a cachexie s'accroît et la mort survient 2 mois envi- 
^*X après l'entrée à l'hôpital. 

ï-'autopsie montre les lésions suivantes : tout d'abord, 

^^^ poche oesophagienne de 7 centimètres de longueur, 

^^ïxt la muqueuse, ulcérée, sanieuse, est recouverte d'un 

^^cluit de mucosités, de sang et d'aliments et au fond de 

^^iielle on aperçoit les bords déchiquetés de l'orifice 

^^ophagien ; en second lieu, une tumeur de 4 à 5 centi- 
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mètres de long, adhérente aux organes voisins et difficile 
à détacher, sur le flanc gauche de laquelle court le nerf 
vague, adhérent lui aussi fortement, et dont la surface 
interne, inégale, tomenteuse, est comme rongée aux vers 
et limite un canal inégalement rétréci ; enfin, une tuber- 
culose du sommet au 2' degré avec de petites géodes 
microscopiques et de la congestion. 

Histologiquement, il s'agissait d'uii cancer à type 




FiG. 16. ~ Cancer cesophagicii thoracique à type basai. Au voisinage 
des boyaux épitliéitaux se voit un filet nerveux Important et de 
petits filets moins volumineux enflammés et sclérosés. 



pavimenteux lobule, avec globes épidermiques. Le nerf 
vague n'a pas été coupé, mais dans la masse même du 
néoplasme se voyaient des filets nerveux en voie de sclé- 
rose, entourés des manchons de cellules migratrices à 
type des polynucléaires. 

Ce qui domine cette observation, c'est l'infection de 
la poche, les adhérences et la névrite inflammatoires 
auxquelles il est logique d'attribuer une partie, sinon 
la totalité, des crises douloureuses observées. 



CRISES DOULOUREUSES DU CANCER DE I/ŒSOPHAGE 117 






En résumé, la symptomatologie du cancer de Pœso- 
phage peut s*enrichir de manifestations douloureuses 
variées : les unes à type névralgique irradient dans les 
plexus et les nerfs du cou ou du thorax ; les autres à 
type viscéral occupent, suivant la situation haute ou 
basse du néoplasme. Je larynx ou le mêdiastin. 

Les premières sont continues et rappellent les né- 
vralgies cer\'icales ou intercostales les plus banales. 

Les secondes surviennent par crise et simulent les 
ictus du lar\'nx et même Tangor pectoris. 

Elles se produisent parfois spontanément et sans 
raison apparente : souvent à la suite de Tingestion d*ali- 
ments, d*un effort de toux ou même de défécation. J*ai 
vu, chez un des malades cités plus haut, la régurgitation 
de 2 à 300 gr. de liquide fétide suivre chaque effort de 
défécation et la crise douloureuse se produire quand le 
rejet du liquide se faisait trop attendre. 

Il n'€st pas rare de constater chez ces malades une 
notable ascension fébrile, qui marque Tinfection de la 
tumeur, de la poche ou des ganglions voisins : une leuco- 
cytose accentuée qui traduit elle aussi rinflammation du 
tissu. 

Cliniquement la gène de la respiration est la compagne 
à peu près obligée de ces crises douloureuses et de ces 
spasmes ; la dysphagie s*en trouve d*autant accentuée. 
La voix peut être altérée, rauque, bitonale ou éteinte : le 
pouls parfois s'accélère et parfois se ralentit et, alors 
même que les réactions lumineuses sont normales et que 
le sujet n'est pas syphilitique, une des pupilles se dilate 
parfois pendant la crise et reste même dilatée après elle. 
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Cet ensemble symptomatique est vraiment assez im- 
pressionnant et en impose pour des manifestations de 
tout autre ordre et de toute autre origine. 

La névralgie cervicale peut être symptomatique d'une 
arthrite cervicale ou d'un mal de Pott, voire de l'évolu- 
tion d'une dent de sagesse, et la dysphagie qui l'accom- 
pagne peut fort bien être la conséquence d'un spasme 
secondaire ou même d'une compression. 

La névralgie intercostale semble dès le début traduire 
une pleurite, qu'il n'est pas toujours aisé d'éliminer. 
Quand surviennent les signes dyspnéiques, on pense à 
la tumeur médiastinale, lymphadénome, tuberculose, 
anévrysme, voire même à la médiastinite calleuse tuber- 
culeuse ou syphilitique. 

Et l'erreur est d'autant plus facile qu'il peut exister 
de la bradycardie, de la tachycardie, de la cyanose, en 
un mot des signes qui attirent l'attention sur le cœur et 
sur les gros vaisseaux du cou. 

Les crises laryngées ou angineuses, si le diagnostic de 
lésion œsophagienne n'est pas confirmé, n'ont certes pas 
le caractère tranché des ictus laryngés vrais ni de l'an- 
gor pectoris et ne les rappellent que d'assez loin. Néan- 
moins la coexistence d'un certain affaiblissement des 
réflexes, d'une paresse ou d'une inégalité pupillaire est 
bien faite pour égarer le diagnostic. 

Une notion essentielle domine le diagnostic : l'impor- 
tance ou la prédominance de la dysphagie. Un anévrys- 
me, un lymphadénome, une masse ganglionnaire quel- 
conque, un abcès d'origine vertébrale, un goitre plongeant, 
une hypertrophie anormale du thymus, peuvent certes la 
déterminer, mais l'exploration minutieuse du cou et du 
thorax, la percussion et l'auscultation attentives dissipe- 
ront le plus souvent les doutes. 
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La constatation d'une forte matite paravertébrale n'est 
pas un moyen de diagnostic très sûr, car elle peut exister 
dans le cancer oesophagien comme dans l'anévrysme \ 

Il faut faire une place à part aux médiastinites calleu- 
ses, dont la fréquence est plus grande qu'on ne croit et 
dont la nature est tantôt tuberculeuse et tantôt syphi- 
litique. 

Le syphilome médiastinal peut en imposer pour un 
néoplasme œsophagien. Il s'accompagne, et j'en ai eu la 
preuve récemment chez une de mes malades actuelle- 
ment guérie, d'autres signes de compression et spécia- 
lement d'étranglement veineux, mais il provoque le 
spasme œsophagien, la dysphagie, tout comme un cancer 
de l'œsophage. 

Il ne faut cependant point trop s'arrêter aux excep- 
tions. 

Aucune sténose extrinsèque, aortique, ganglionnaire 
ou médiastine, n'est aussi serrée, aussi persistante que 
les rétrécissements pariétaux, aucune n'a une évolution 
aussi autonome. Rares sont celles qui provoquent des 
régurgitations, de la salivation, qui exagèrent le réflexe 
œsophago-salivaire, qui s'accompagnent d'hématémèses ; 
et les liquides rendus, s'il y en a, ne sont point fétides. 

La dysphagie avec salivation, régurgitation, est dans 
la grande majorité des cas due à une lésion pariétale. 
lia névrose du vague avec son spasme persistant et les 
phénomènes réflexes que je viens de dire étant tout à fait 
rare. Et le diagnostic ne peut hésiter qu'entre deux hy- 
pothèses : lésion cancéreuse ou non cancéreuse. 

La tuberculose fait rarement des rétrécissements œso- 
phagiens. J'en ai vu pourtant un cas chez un malade 
dont la lésion fut longtemps considérée comme néopla- 
sique et qui fut jugée par la biopsie. 

1. LuQER. Wiener Kl, IV., 24 février 1921. 
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Les lésions cicatricielles sont la conséquence de brû- 
lures, de caustiques ou de traumatismes connus. 

Le cardiospasme idiopathique simule assez parfaite- 
ment le néoplasme. C'est une lésion ancienne, durable, 
qui a pour elle précisément son ancienneté et son inva- 
riabilité. Les obser\'ations s'en sont multipliées dans ces 
dernières années, grâce aux travaux de MM. Guisez, Ben- 
saude et Guénaud, Lemaître, Œttinger et Caballero '. Je 
n'ai pas à en discuter la pathogénie : musculaire, ner- 
veuse ou cicatricielle. L'important est qu'elle existe, 
qu'elle s'accompagne de dilatation et que le diagnostic en 
est cliniquement fort difficile. 

Peut-être doit-on s'arrêter plus longuement au syphi- 
lome œsophagien dont on a discuté l'existence et qui est 
en effet chose rare mais démontrée par la clinique, l'his- 
tologie et la thérapeutique. 

La notion de syphilis antérieure, la présence de la 
réaction de Wassermann, modifiée ou non par Desmou- 
lières et la réaction de Vernes ne sont pas des argu- 
ments suffisants. Outre qu'elles ne prouvent pas abso- 
lument que la lésion est syphilitique, elles se présentent 
souvent chez les cancéreux de l'œsophage. 

Dans un 1/3 des cas que j'ai observés, en effet, l'iné- 
galité pupillaire, les cicatrices cutanées, la leucoplasie 
linguale, l'affaiblissement des réflexes attestaient déjà 
l'existence d'une syphilis antérieure et, dans plus des 2/3 
des cas, la réaction de Wassermann se montrait positive. 

L'espoir qu'on peut fonder sur l'origine syphilitique 
d'un rétrécissement œsophagien est malheureusement 
presque toujours déçu. La plupart du temps il s'agit 
d'un cancer. 



1. Guisez. Traité des mal. de Vœsophage, Baillière, 1911. — Ben- 
SAUDE et Guénaud. Rev. de Médecine, n** 2, 1921, p. 65 et 96. — 
Œttinger et Caballero. Arch. des m. de Vapp. digestif, décembre 
1921. 
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Pc^^Mir faire avec certitude le diagnostic d'une sténose 
œso^» lagienne, de sa localisation et de sa nature, la 
clini. «i^ue ne peut suflBre. II est trois procédés dont, pour- 




FiG. 17. — Radioscopie d'un lusophage dilaté 
d'un néoplasme bas situé 



^-on dire, la valeur diagnostiqu< 



le va croissant : 



•-Soscopie, l'examen cytologique, l'œsophagoscopie et ia 
^*~*J)sie qu'elle permet. 

*^ radioscopie montre tout d'abord l'arrêt du cachet 
"^ bismuth en un point donné de l'œsophage, l'inipor- 
**->ace et la persistance de cet arrêt, la production fré- 
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quente de mouvements antipéristaltiques qui sont l'in- 
dice d'un rétrécissement organique. 

L'introduction de bouillie bismuthée précise la défor- 
mation de l'œsophage, et localise à la fois la dilatation 
rétrograde et le siège du rétrécissement, ses rapports 
avec les organes voisins, cœur et aorte. La plaque photo- 
graphique donne sur l'étendue du rétrécissement, sa for- 
me, le développement même et la situation de la poche, 
des renseignements plus précis encore. On voit des œso- 
phages dilatés, coupés en biseau, développés en fuseau, 
des poches pédiculées, latérales ou postérieures, et des 
rétrécissements tortueux, irréguliers, en sablier, etc. 

Tout cela est riche de présomption, mais n'est pas 
encore pathognomonique. 

L'œsophage peut être déformé et rétréci en deux 
points par ll'aorte ou l'oreillette dilatée ; et le spasme qui 
naît à ce niveau peut en imposer pour une lésion parié- 
tale. Il peut être congénitalement élargi sans qu'il existe 
de sténose véritable ; il peut être sténose au voisinage de 
l'orifice diaphragmatique et cette sténose répondre à la 
sténose idiopathique. 

Une tumeur médiastine, une masse ganglionnaire 
peut refouler le canal œsophagien et provoquer un 
rétrécissement permanent ou durable. Il est vrai que, 
dans de tels cas, le canal est rarement dilaté au même 
degré que dans les lésions pariétales et la produc- 
tion d'une poche véritable est exceptionnelle. Bien plus, 
un ganglion même très volumineux peut naître d'un 
petit cancer peu perceptible de l'œsophage. Il paraît 
autonome et il est secondaire. Le diagnostic s'égare sur 
le ganglion et l'on pense à une tumeur extraœsopha- 
gienne. J'en ai eu récemment la preuve chez un de mes 
malades. 

Une deuxième méthode est la cytologie. Il faut exami- 
ner avec soin les liquides re jetés par le malade. Outre 
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les détritus alimentaires et l'odeur souvent sulfurée 
^u'îJs dégagent dans les poches stagnantes, il faut atta- 
*^er une importance capitale aux débris de muqueuse, 
sptiacelés ou non, même aux traces de sang, surtout si 




18. — Examen cytologique du liquide de lavage dans un 
^***<ier œsophagien. La préparation montre un véritable feutrage de 
*'ï^jles cancéreuses où l'examen attentif reconnaît quelques 
"»*toses. 



* Coloration en est modifiée par la stagnation et la 

digestion. 

^V faut faire l'examen microscopique et rechercher les 
^Cocytes, les globules rouges, et les cellules épithé- 

l'aies. 

ï-es premiers témoignent d'une infection de la poche. 
*-^s éléments muqueux n'ont d'intérêt que lorsqu'ils sont 
^Ombreux, soudés, semés de polynucléaires, car, dans 
*-^ut rétrécissement, la sialophagie est constante et des 



\ 
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cellules pavimenteuses nombreuses sont visibles au 
microscope. 

On trouvera ci-contre la reproduction d'une prépara- 
tion fort démonstrative obtenue dans le néoplasme du 
nommé M. cité plus haut. 

J'arrive enfin à Vœsophagoscopie, 

Je ne rappellerai ni la technique ni les instruments 
employés : tube de Kelling, tube de Mikulicz plus ou 
moins modifié avec éclairage frontal intense. L'introduc- 
tion en est difficile et doit être faite avec précaution. On 
en trouvera tous les détails dans l'article si documenté 
de M. Lemaîtie, dans les travaux de M. Guisez et dans le 
travail de M. Sencert '. 

Il faut savoir que l'œsophage présente deux régions 
normalement rétrécies où la muqueuse est refoulée vers 
le centre : région aortique, région auriculaire. Dans le 
cancer, la muqueuse est en général enflammée, infectée, 
ulcérée, sphacelée au-dessus du rétrécissement. Le ré- 
trécissement apparaît non point sous forme 4'une bride, 
d'un anneau régulier, froncé, blanchâtre, scléreux, plus 
ou moins excentrique, mais d'un anneau irrégulier, iné- 
gal, tomenteux, parfois d'une large ulcération, d'un pa- 
pillome ou d'une infiltration pariétale, avec des zones 
congestives, hémorragiques, suppurées. On ne peut, en 
général, pénétrer au delà, mais l'infundibulum du rétré- 
cissement accentue ces déformations, et ces irrégularités. 

On trouvera ci-contre des planches assez typiques de 
cancer œsophagien que nous devons à MM. Sencert et 
Guisez. 

L'œsophagoscopie permet la biopsie, c'est-à-dire l'exa- 
men microscopique d'un débris de tumeur. Avec une 
longue pince, spécialement disposée à cet effet, on pré- 



1. Sencert. Traité médico-chirurgical des maladies de l'Estomac 
de Mathieu Tuilier, Masson, éditeur, 1919. 
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lève un fragment, on le fixe et le coupe et l'on fait défi- 
nitivement un diagnostic. Car certaines tuberculoses ou 




FiG. 19. — Rétrfcissement 

cicatriciel 

Type calleux à orifice exceDtrlque 

(d'aprit Seneerl) 



9 



Fin. 20. — Gommes de rtesopli.ige 
(d'à prêt Giiittz) 



s>-philis œsophagiennes, certaines gommes peuvent, à 
l'oeil nu, simuler des néoplasmes. 

Il est deux formes histologiqaes de cancer œsophagien: 
lobule, corné ou spinocellulaire ; tubulé, sans lobule ou 





Fie. 21. — Carcinome ulcéré de Fiii. 22. — .Sténose oesopliat;ienne 
la paroi poitéro-latéraie gauclie d'origine cancéreuse 

Aspect Œiophagoscopique Aspect u-sopliagoscopique 

(d'aprit Seneerl) (d'aprèt SencrrI) 

basocel lui aire. La distinction a son intérêt pratique, 
puisque le deuxième semble plus sensible au radium 
que le premier. Mais, à vrai dire, elle est loin d'être 
absolue. Il est tout d'abord des formes infiltrées, scié- 
reuses, sortes de linite qui ne répondent pas absolument 
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aux types classiques ci-dessus décrits ; il en est, en 
outre, où sont associées la forme basiale et la forme 
cornée. Je crois qu'il y a lieu néanmoins de conserver 
cette différenciation un peu schématique. 



* 
** 



C'est dans l'examen histologique de ces tumeurs, à la 
suite de la biopsie ou de l'autopsie, que l'on trouve sou- 
vent la raison des réactions douloureuses observées. 

Il y a tout d'abord le volume de la poche qui, à elle 
seule, peut comprimer, tel un anévrysme, les filets ner- 
veux ; il y a ensuite l'infection de la poche, l'infiltration 
entre les boyaux épithéliaux et jusque sous le tissu 
périœsophagien médiastinal ou cervical de traînées leu- 
cocytaires qui sont cause de médiastinite, et d'abcès 
cervicaux ; il y a encore les adhérences aux organes voi- 
sins que j'ai signalées plus haut, les ganglions néo- 
plasiques qui compriment les espaces intercostaux et 
les vertèbres ; il y a enfin les lésions nerveuses qui por- , 
tent sur des filets de tout ordre, y compris ceux du vague 
et du phrénique. 

Nul doute que ces névrites inflammatoires et néopla- 
siques et que ces compressions puissent èiye source de 
réactions de tout ordre et jouer un rôle dans la pro- 
duction des bradycardies, des tachycardies, des spasmes, 
des douleurs, des crises angineuses ou suffocantes, comme- 
elles jouent un rôle dans la production des accidents des 
cancers gastriques ou viscéraux. 

Il y a aussi la syphilis. On peut trouver au voisinage 
des néoplasmes oesophagiens des placards épithéliaux 
assez voisins de la leucoplasie linguale ; on voit même 
des associations de syphilome et de cancer. J'ai souvenir 
d'un cancer de l'œsophage dont l'évolution avait été fort 
lente et dans lequel le microscope permettait de reconnaî- 
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tre à la fois des lésions de sclérose et d'infection syphili- 
tique et des lésions épithéliales. Et cette association 
explique le succès réel, mais passager, de la thérapeutique 
spécifique. 



9 

Il n'existe pas de traitement curatif du cancer de 
l'œsophage. L'extirpation en est quasiment impossible,, 
surtout pour les cancers intrathoraciques, du moins en 
l'état actuel de la chiiurgie. Force nous est donc de 
recourir à des méthodes palliatives que je grouperai en 
quatre catégories : l'asepsie de la poche et le pansement 
de la tumeur ; la dérivation alimentaire qui en découle ; 
les injections générales modificatrices ; enfin la radium- 
"Ihérapie. Je vais les étudier succinctement et successi- 
>7ement. 

L'asepsie de Voçsophage est de toute nécessité, car de 
l'infection de la tumeur et de la poche, de la résorption 
^es produits septiques au travers de la paroi, résultent la 
j)érioesophagite, les adhérences, les abcès, les névrites et 
les douleurs. 

Elle consiste tout d'abord dans l'administration des 
aliments de transit facile, ne laissant point de résidus, 
«t de fermentation lente et peu novice : faitages, bouillies 
de farine, panades, sucre. Très peu ou pas de viande ni 
de produits protéiques. 

Elle consiste ensuite dans l'ingestion des solutions 
légèrement antiseptiques, telles que eau oxygénée diluée,, 
solution faible de chloral, poudre de talc ou de bismuth 
délayée, et aussi dans les lavages fréquents de la bouche 
et des dents. 

Elle consiste encore, lorsqu'il existe une poche, dans 
les lavages à l'eau alcaline et à l'eau chloratée. Le chlo- 
rate de magnésie, suivant la formule de M. Barbarin, peut 
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rendre des services ; il est possible qu'il joigne -à une 
action antiseptique et hémostatique une action plus pré- 
<îise sur le développement de la tumeur. 

Il est souvent nécessaire, pour permettre au malade 
une alimentation suffisante que l'imperméabilité pro- 
gressive du conduit rend de plus en plus diflScile, de 
pratiquer la gastrostomie. Cette intervention, en général 
bénigne si le sujet n'est pas en dénutrition complète, ne 
doit pas être retardée. Elle prolonge la vie de l'individu 
de quelques mois si la tumeur est ulcérée, de plus long- 
temps si elle est fibreuse. 

Elle a le double avantage d'empêcher le malade de 
mourir de faim * et aussi de préserver l'œsophage du 
contact permanent d'aliments putrescibles, dont la stag- 
nation entretient l'infection et excite la prolifération du 
néoplasme. Le résultat au point de vue local n'est cepen- 
dant jamais parfait, car la déglutition de salive et de 
mucosités buccopharyngées sufSt à entretenir l'inflam- 
mation. 

On ne connaît, à l'heure actuelle, aucun médicament 
d'action générale capable d'améliorer notablement les 
néoplasmes de l'œsophage. 

Certes, on doit tenter, à J;itre d'épreuve et pendant un 
temps assez court, s'il existe un douté sur l'origine syphi- 
litique, la médication spécifique, les injections mercuriel- 
les ou arsenicales. On évitera l'iodure qui est un excitant 
certain des cellules cancéreuses. 

Quant aux médicaments anticancéreux, ils n'existent 
certainement point. Le chlorate de magnésie par voie 
digestive, les sels magnésiens suivant la formule de 
M. Dubar ont certainement une action retardante et doi- 
vent être au moins essayés. La trypsine n'est quelque peu 
eflScace que dans les cancers gastriques. Le cuivre m*a 
toujours paru peu actif, quelle que soit la forme sous 
laquelle il est introduit. Le bleu de méthylène a bien peu 
d'action. 
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Quant au sélénium, spécialement au sélénium noir, 
suivant la formule de Lancien, il est certainement anal- 
gésique et antispasmodique. J'ai vu plusieurs malades 
nettement améliorés et quelques-uns, je crois, certaine- 
ment prolongés par ces injections répétées. On peut dire, 
à mon sens, que de tous les produits métalliques utilisés, 
le sélénium est le seul qui agisse dans le néoplasme de 
Tœsophage et que le néoplasme œsophagien est à peu près 
le seul néoplasme où agisse le sélénium. 

Dans ces derniers mois, j*ai essayé le mésothorium et 
le thorium X à haute dose. .Pai injecté dans les veines 
avec M. Debray jusqu'à 4 et 800 microgrammes de tho- 
rium X deux fois par semaine a des néoplasiques de 
l'œsophage et je ne puis dire que cela fut sans effet, {ai 
dysphagic, la douleur se sont atténuées et Tétat général 
n'est légèrement amélioré. Pour se faire une opinion ferme 
néanmoins, il serait utile de multiplier les résultats. 

On peut en tous cas aflirmer que les cancers, même le 
cancer œsophagien, ne peuvent être modifiés par les 
closes inflmes de substances radioactives cpie Ton utilisait 
autrefois et que la seule chance de succès se trouve 
dans les doses considérables et parfois énormes. Il n'est 
pas impossible qu'une dose forte ralentisse révolution 
d'un néoplasme ; il est certain qu'une dose faible est 
capable de l'exciter. J'en ai eu la preuve souvent. 

Reste la radinmihérapie sur laciuelle on a fondé et 
on fonde, à juste titre, de grandes espérances. La tech- 
nique n'en est pas encore exactement fixée. 

On introduit le tul>e contenant le radium dans Tcpso- 
phage et on le laisse en contact 10 à 12 heures. On répète 
les séances à quelques jours ou à ({uelques semaines, 
voire à quelques mois d'intervalle. Le tube en plomb peut 
avoir 2 cm. de long et contenir juscpi'à 40 niill. de sel 
radioactif. Il peut fournir en applications prolongées et 
répétées environ 25 millicuries. 
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J'ai VU deux malades, dont la dysphagie s'atténua, 
l'alimentation se fit plus facile et dont l'état général se 
releva à un point tel que l'un, missionnaire en Afrique, 
refit, malgré un néoplasme certain, une campagne de 
plusieurs mois avant de venir se soumettre à une appli- 
cation nouvelle. 

De nombreuses observations ont été publiées par 
Guisez et par d'autres auteurs et tout récemment par 
M. Holtz\ 

Quelqu'enthousiaste que l'on soit, il faut, en ce qui 
concerne la radiumthérapie, faire quelques remarques 
et poser quelques principes. 

Tout d'abord l'application est souvent mal supportée 
et produit des irritations pénibles qui sont cependant 
passagères. 

Ensuite elle ne porte pas toujours au point voulu. 
Certes, il faut, avant de la pratiquer, faire un repérage 
très exact, placer le tube de radium très exactement au 
point fixé ; il faut l'introduire sous l'écran pour être 
certain qu'il est au contact exact de la tumeur. Mais le 
canal œsophagien n'admet malheureusement pas tou- 
jours le tube irradiant dans le trajet néoplasique lui- 
même. La masse de la tumeur peut rester en dehors de 
l'action du radium. 

Le radium exerce une action incontestable sur le tissu 
cancéreux de l'œsophage, moins marquée que sur celui 
du col utérin, mais infiniment plus efficace que sur celui 
du rectum ou de l'intestin. Il agit par mortification et 
c'est encore là un des écueils de son action thérapeuti- 
que, car la destruction du tissu malade peut creuser des 
cavités et ouvrir des brèches dans un canal déjà friable. 

Enfin, dernière remarque que les curiethérapeutes 
considèrent comme capitale : la texture même du néo- 

1. HoTz. Schw. Med. W., 19 mars 1921. 



CiUSES DOULOUHEUvSKS DU C.ANCKH I)K L'ŒSOPHAGE 131 

plasme importe au résultat thérapeutique. Le carcino- 
me, infiltré ou non, moivelé ou non, à celluks basales 
est très sensible au radium. Le carcinome à globes épi- 
dermiques, le spinocellulaire, est, au contraire, très 
résistant. Et, bien que cette distinction ne soit i>eut-être 
pas toujours absolue au double point de vue de Fanato- 
mie et de la thérapeutique, elle est assez exacte pour que 
Ton en tienne compte avant toute application. 



A 



Je me suis étendu quelque [yen à dessein sur ce trai- 
tement du cancer de l'œsophage parce qu'il peut appor- 
ter au malade quelque soulagement et autorise quelques 
espérances. Les symptômes par quoi il se manifeste ne 
sont pas toujours directement attribuables au néoplas- 
me ; ils sont souvent aussi fonction d'infection. 

Si nous ne pouvons encore prétendre à guérir le néo- 
plasme, nous pouvons sans aucun doute Taméliorer, en 
ralentir même l'évolution. Nous pouvons surtout réduire 
l'infection dont il est le siège et atténuer les manifesta- 
tions douloureuses, spasmodiques, angoissantes ou sep- 
tiques qui en résultent. 

A ces malheureux condamnés à une mort certaine et 
souvent à mourir de faim, nous avons mieux à faire que 
de donner des paroles de pitié et de consolation. Nous 
n'avons pas le droit de rester ni même de paraître 
désarmés. 



VIII 



LES LÉSIONS NERVEUSES DU PNEUMOGASTRIQUE 

ET LE CARDIOSPASME RÉCURRENT 

DANS LE CANCER DE L'ESTOMAC 



La propagation des néoplasmes aux troncs nerveux. Nerfs péri- 
phériques et nerfs abdominaux. Les gastro et entéronévrites 
cancéreuses. Cancer de la petite courbure et cardiospasme ré- 
trograde. Etude clinique et anatomique. Lésions du pneumo- 
gastrique : pénétration ; compression ; destruction. Le rôle du 
vague en pathologie gastrique. Le cancer et Tulcus. Le spasme 
du cardia peut être dû à l'envahissement cancéreux du vague. 



Les lésions nerveuses sont à ce point fréquentes au 
voisinage des ulcérations de Testomac et de l'intestin 
que certains auteurs leur dénient toute valeur dans la 
genèse des symptômes observés. Elles me semblent, au 
contraire, avoir une grande importance et un rôle 
considérable. Nées de la tumeur et d'abord limi- 
tées, ces lésions se propagent au loin suivant le trajet 
des filets nerveux, elles diffusent dans le plexus so- 
laire et grimpent le long du pneumogastrique. Ainsi 
se constituent les cœlialgies et les entéronévrites, qui 
sont si constantes dans les affections anciennes et 
ouvertes du tractus intestinal, et aussi les névrites du 
vague, que certains auteurs ont spécialement étudiées. 
A leur origine on peut incriminer de multiples causes. 
Dans ces organes où ils plongent si imprudemment, pri- 
vés de la protection d'une muqueuse déjà fragile, les 
radicules nerveux s'imprègnent parfois de substances 
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toxiques ou irritantes *. Leurs lésions revêtent un aspect 
analogue et les conséquences en sont semblables. 

Elles conditionnent certaines douleurs, certaines sta- 
ses ^t certains flux excessifs, certains spasmes et certai- 
û^s piarésies des organes. 

Leurs conséquences sont d'autant plus graves que plus 
ïnaportant est dans la hiérarchie physiologique le nerf 
qui e^n est atteint. 

Elles sont sans intérêt quand les éléments nerveux 
^^^t rares ou sans grande individualité. C'est ce qui 
^^plîque la tolérance, la neutralité, peut-on dire, de 
9^^1ques-unes des régions de l'estomac. Elles sont, au 
^^ï^traire, capitales dans les régions fortement innervées. 
-Advienne région n'est aussi sensible que la petite cour- 
^U-i-^^ Ce hiie de l'estomac est d'une irritabilité exquise. 
^^O.t l'estomac entre en danse quand la petite courbure 
^^t enflammée, irritée ou lésée. 

G*est qu'elle confine au vague qui en fait presque par- 
*^^ intégrante. 

ï-« syndrome de l'ulcus de la petite courbure dépend 
^*^ J>artie, ainsi que je l'ai jadis établi avec M. Schul- 
^^i>n', de cette collaboration intime du syndrome vago- 
^^^^ique et des réactions gastriques. 

-^<ïais il faut certes, pour le produire, soit une lésion 
^i:ie certaine acuité, soit une lésion ancienne, calleuse et 
^Ixérente. 

if 
** 



cancer, bien qu'il se localise souvent à la petite 
^^^rbure, n'engendre pas de symptômes très aigus, car 



-*- - M. LoEPER, J. Forestier et J. Tonnet. La diffusion des poi- 
-|^^*>5 dans le pneumogastrique, C. R, de la S, de Biologie, février 

^^ M. LoEPER et ScHULMANN. Le Syndrome de l'ulcus de la petite 
^^Tbure. C. R. Soc. Méd, des H dp. de Paris, 1913. 
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l'atteinte des nerfs y est moins violente. Les réactions^ 
sont plus discrètes, mais elles existent cependant et sont 
encore ici l'origine de symptômes nouveaux ou insolites. 

Au contact du néoplasme, le nerf pneumo-gastrique 
fait deux ordres de lésions : des lésions banales et des 
lésions spécifiques. Les premières sont de description, 
facile parce qu'elles ressemblent à toutes celles qui déjài 
furent décrites dans les inflammations intestinales on 
gastriques, de quelque nature qu'elles soient. Ce sont 
des lésions de névrite scléieuse qui débutent par le tissu 
conjonctif périfasciculaire, qui s'insinuent entre les 
fascicules, les enserrent, les pénètrent et parfois les 
étouffent, au point que les fibres nerveuses y subissent 
des dégénérescences multiples et y sont même mécon- 
naissables. 

Des processus subaigus ou aigus y sèment des leuco- 
cytes en plus ou moins grand nomibre, tantôt lympho- 
cytes, tantôt polynucléaires, parfois éosinophiles. 

De telles lésions se rencontrent au voisinage des néo- 
plasmes même limités et peu ulcérés. Elles sont naturel- 
lement au maximum dans les épithéliomas ouverts, né- 
crosés et désintégrés. Mais elles ne s'étendent pas loin 
et meurent en quelque sorte sur place. 

II est remarquable de voir combien peut être réduite 
dans le cancer l'extension des processus névritiques. 
Pourtant elle se reconnaît encore dans les gros troncs 
qui sillonnent le muscle gastrique et même dans certains 
fascicules du tronc principal. Mais elle ne remonte pas 
haut dans le nerf pneumogastrique. Du moins ne dépasse- 
t-elle pas quelques centimètres. 

C'est un fait classique aussi que le tronc nerveux ré- 
siste bien au cancer et que, même entouré et harcelé par 
les cellules épithéliales, il se laisse rarement pénétrer 
et prendre d'assaut. 

Néanmoins, dans les travaux classiques de Bonome 
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IBans la thèse de Monsseaux ', on retrouve d'assez nom- 
breux cas d'envahissement et même de propagation 
néoplasique par les troncs nerveux. Et cela n'est pas 
spécial aux nerfs périphériques. Monsseaux décrit quel- 




n». M. -~ Cancer de la petite courbui 
gaucbe- Le i-aaccr était perforé. Le nerf v 
rences, était envahi à distance de la lume: 






ques raies lésions du vague, et un plus grand nombre du 
sympathique. 

J'ai insisté l'an passé sur la cancérisation des nerfs de 
l'intestin et même du mésentère dans certains épithélio- 
mas de l'intestin et montré la pullulation cellulaire à 
l'intérieur de la gaine et des fascicules nerveux auxquels 




dans les Cancers, Thit de 



à 
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répithélium pathologique se substitue progressivement. 
Il semble que le mot de substitution ne s'applique 
pas toujours exactement à ce processus. L'ascension 
se fait plutôt par les gaines lamelleuses de Tépinè- 
vre et de l'endonèvre ; la pénétration dans les fascicules 
résulte d'une effraction. Elle semble parfois contingente, 
car la masse néoplasique ainsi formée reste en général 
segmentaire et les cellules qui en partent ne paraissent 
que rarement suivre les tubes nerveux et plus souvent 
les espaces conjonctifs interfasciculaires. Pourtant il 
n'est pas impossible que la progression se fasse, après sa 
destruction, dans la cavité évacuée dû tube nerveux. Dans 
l'estomac, pareille observation est moins fréquenté que 
dans l'intestin. Néanmoins j'ai eu l'occasion de la faire 
au voisinage et à distance d'un cancer de la petite 
courbure. 

Il s'agissait d'un volumineux cancer cylindrique de 
type encéphaloïde pénétrant la musculeuse qu'il iie dé- 
passait cependant pas et environné de ganglions. Dans 
certains filets du nerf vague qui passaient en bordure de 
la tumeur, entre la séreuse et la musculeuse, se voyaient 
des boyaux épithéliaux dont la figure ci-contre repro- 
duit très exactement l'aspect. 

Au centre le nerf est à peu près intact, la gaine péri- 
nerveuse est distendue et détachée du tronc nerveux : 
elle contient, un peu comme la capsule d'un glomérule 
de Malpighi enflammé, un feston de cellules tout à fait 
caractéristiques et ces cellules sont des cellules cancé- 
reuses. 

Le fait vaudrait à peine d'être signalé si le faisceau 
atteint avait été de petit volume et directement en con- 
tact avec la tumeur ; mais c'était un nerf d'une certaine 
importance et situé à 3 ou 4 cent, au moins du néoplasme, 
tout près du cardia. Nous avions déjà, dans plusieurs cas, 
constaté l'envahissement des filets nerveux par le cancer 
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gastrique, mais jamais dans des filets aussi volumineux 
et à cette distance. 

Et la propagation du cancer au nerf vague parait 
expliquer certains symptômes de cette observation. 



On sait que quelques néoplasmes de l'estomac s'ac- 




Fto. 25. — Cancérisatii 
d'un estomac 
reuMS : C, Tronc 



1 Hlet <lu pneumogastrique â la surface 
., Tissus coiijonctlf; B, Cellules cancé- 



compagnent de cardio-spasme alors même qu'ils n'oc- 
cupent pas le cardia lui-même. On peut même dire 
que pareille manifestation est plus fréquente dans les 
néoplasmes de la petite courbure que dans tout autre 
néoplasme sous-cardiaque des faces ou de la grosse 
tubérosité. 

Le malade dont nous avons recueilli la pièce avait pré- 
senté du spasme du cardia, et la radioscopie, avait fait 
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voir, en plus l'échancrure de la petite courbure, une dila- 
tation considérable de l'œsophage. 

A l'autopsie, la lésion occupait la partie moyenne de 
la petite courbure. 

Elle avait perforé l'estomac et provoqué en cavité 
close une hémorragie mortelle. Et c'est, à distance de 
cette lésion, très près du cardia, en tissu d'apparence 
saine, que l'on retrouve la propagation épithéliale à des 
filets importants du pneumogastrique. Il est difficile de 
dire si cette propagation vient des ganglions néoplasi- 
ques ou des lymphatiques voisins, c'est-à-dire d'une con- 
tamination de voisinage, ou si elle s'est faite le long des 
faisceaux nerveux et disséminée par leur gaine. Peu 
nous importe. 

Le fait physiopathologique intéressant est qu'elle 
atteint un tronc nerveux important du vague et qu'une 
telle lésion ne peut être inoffensive. 






Le pneumogastrique est le nerf actif de l'estomac dont 
aucun physiologiste ne peut discuter le rôle capital dans 
le fonctionnement de l'organe. Il règle sa sécrétion et 
représente probablement l'agent principal de sa motricité. 
S'il ne préside point à tous les mouvements de l'organe, il 
peut revendiquer la part prédominante dans les contrac- 
tions des fibres circulaires et des anneaux orificiels. Son 
excitation produit dans certaines expériences la contrac- 
tion de l'organe ; sa section, l'atonie '. 

Dans le domaine pathologique, une irritation, une 
compression ou une destruction, quelle qu'en soit la cause 
morbide ou opératoire, aboutit à ces deux résultats. 

1. Les recherches récentes de Latarjet tendent cependant à une 
conclusion moins schématique. 
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Cest à la résection des nerfs de la petite courbure que 
MM. Aubourg et Cunéo ' attribuent l'incontinence pylo- 
rique ; c'est à leur excitation névritique que nous avons 
attribué avec M. Schulmann le syndrome spasmodique 
parfois émétisant et sialorrhéique de l'ulcus de cette ré- 
gion si spéciale de l'estomac. 

Le néoplasme est susceptible de comprimer, de dé- 
truire ou d'exciter les radicules nerveux et même les 
troncs importants du nerf vague et de réaliser des trou- 
bles moteurs analogues à ceux que détermine l'inflam- 
mation d'un ulcère ou le couteau du chirurgien. 

La plupart de ces symptômes moteurs occupent la 
région médiogastrique ou la région pylorique. Mais il 
n'est pas impossible qu'ils aient pour siège aussi le 
cardia. 

Le phénomène est plus rare. 

II est inconnu dans le domaine expérimental, mais il 
n'est pas absolument nouveau en pathologie gastrique et 
les constatations faites dépassent déjà le domaine des 
hypothèses. Heyrowski, Krauss et Paltauf ont publié 
quelques cas d'ulcus pylorique ou prépylorique .accom- 
pagnés de spasme cardiaque si marqué qu'un de ces cas 
au moins nécessita la gastrostomie. J'ai moi-même fait 
voir, dans un de ces ulcus gastriques à manifestations 
rétrogrades ', des lésions importantes des radicules du 
vague. 

Ce qui s'est dit de l'ulcus peut et doit se dire du cancer. 
Avec une moindre fréquence, il faut l'avouer, car le can- 
cer est moins irritant, moins, excitant que l'ulcus. Mais 
à l'inflammation névritique qu'il peut engendrer s'ajoute 
la propagation du néoplasme dans les gaines nerveuses 
que j'ai indiquée et discutée plus haut. 

1. Aubourg. Communication à la Société des chirurgiens de 
Paris, 1920. 

2. M. LOBPBR. Le cardiospasme à distance dans les ulcères du 
pylore. Leçons de Path, digestive, 3** série, 1914. 
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Et je crois pouvoir conclure que le spasme du 
cardia prend place à côté des autres signes d'irritation 
du vague par quoi s'accuse dans certains cas le cancer 
de la petite courbure ; que ce spasme suffit souvent à ca- 
ractériser la forme sous-cardiaque ou pseudoœsopha- 
gienne du cancer gastrique et que son substratum physio- 
logique peut résider dans les lésions inflammatoires des 
radicules du vague ou dans leur cancérisation progressive 
et ascendante. 



IX 



ENCORE L'ULCUS DE LA PETITE COURBUHE 



Fréquence des lésions nerveuses dans Tulcus gastrique. Leur in- 
térêt dans Tulcus de la petite courbure. Observations cliniques. 
Le syndrome vagotonique. Le caractère des douleurs. La saliva- 
tion, les nausées ; le réflexe oculo-cardiaque ; variabilité des 
images radiologiques. L'irritabilité de la petite courbure. Sa 
structure musculaire et sa richesse nerveuse. Variations du syn- 
drome suivant la localisation haute ou basse de Tulcus. Les 
complications. Les adhérences. Les conséquences lointaines : la 
biloculation. Le diagnostic et le traitement. 



L'ulcère de la petite courbure est à Tordre du jour. 
Mathieu en a décrit avec soin la symptomatologie et 
a insisté sur l'intensité et la persistance des douleurs qu'il 
provoque. Ses élèves, MM. Caillé et Delort, en ont rap- 
porté plusieurs observations très minutieusement étu- 
diées. M. Pierre Duval, dans un rapport remarquable ', 
en a fixé à la fois les réactions cliniques et les indica- 
tions chirurgicales. 

. Entre temps, j'avais moi-même, avec M. Schulmann, 
montré la réelle importance que prenaient dans la sé- 
méiologie de cet ulcus, la lésion ou l'irritation du nerf 
vague et j'avais cru pouvoir y rapporter certaines de ses 
réactions douloureuses ou spasmodiques. 

Le syndrome que j'ai voulu isoler diffère quelque peu 
du syndrome classique. Il a été, eh conséquence, fort 

1. L'ulcus de la petite courbure. Congrès de Chirurgie 1920. 
Caillé. Thèse de Paris, 1913. — Delort, Thèse de Paris, 1917. 
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discuté. Certains prétendent ne l'avoir jamais rencon- 
tré ; d'autres exceptionnellement. Certains encore ont été 
jusqu'à considérer les lésions nerveuses comme contin- 
gentes et leur ont refusé toute valeur pathogénique en 
raison de leur banalité même. 

Je ne m'étonne ni de ces réserves ni de ces objections. 
Les éléments du syndrome vagotonique, si fréquent à 
mon sens dans l'ulcus de la petite couibure, ne sautent 
certes pas aux yeux et leur existence ne peut guère être 
signalée dans des observations pour la plupart antérieu- 
res à ma communication \ 

D'autre part, la fréquence reconnue de ces lésions ner- 
veuses sur lesquelles j'ai, je crois, insisté le premier, 
constitue un argument en faveur de ma thèse bien plus 
qu'elle ne sert à la combattre. Et leur banalité ne leur 
enlève rien de leur valeur. 

J'ai d'ailleurs continué mes recherches. J'ai observé 
d'autres ulcus de la petite courbure. Dans au moins 
11 cas sur 18, j'ai retrouvé le syndrome que j'ai décrit 
plus ou moins patent, plus ou moins complet. 

Je n'ai donc rien de très important à changer à mes 
conclusions premières. Mais comme ma communication 
remonte à 1913, je n'ai pas cru inutile de revenir dans 
ce petit livre sur un sujet auquel des travaux assez nom- 
breux redonnent de l'actualité. 



A 



La première observation est celle d'un malade que j'ai 
suivi pendant plusieurs années. Il est entré à Tenon en 
octobre 1919, souffrant d'une violente crise d'estom<ac 
<|ui débuta 8 jours avant son admission à l'hôpital. 

1. M. LoEPER et ScHULMANN. Loco citato, 1913. 
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C'est un homme sec, petit, amaigri, qui souffre terrible- 
ment. Il en est à sa 3* crise. Et celle-ci a commencé com- 
me les deux autres par des douleurs épigastriques très 
violentes. Ces douleurs apparaissent parfois dès l'inges- 
tion des aliments, mais elles cessent bientôt pour re- 
prendre 1 h. V2 à 2 h. après le repas ; elles irradient 
dans le dos, et dans l'hypocondre gauche, jamais dans 
l'épaule droite ou l'hypocondre droit et donnent une 
sensation d'écrasement, de crampe, de torsion, de cons- 
triction thoracique. 

Il y a peu de vomissements et pas d'hématémèses ; 
mais, constamment, une salivation abondante qui se pro- 
duit au moment des douleurs, dure presque autant 
qu'elles et oblige le malade à crachoter continuellement. 

Voici les deux points importants : une douleur loca- 
lisée à l'épigastre, irradiant dans le dos et l'hypocondre 
gauche, et survenant deux heures environ après le re- 
pas ; d'autre part, une salivation très abondante, qui 
accompagne la douleur et ne cesse qu'avec elle. 

Ce malade a présenté déjà il y a cinq ans, au début 
de la guerre, une crise absolument analogue. Une ladios- 
copie faite le 21 novembre 1914 par M. Lebon, indiquait 
une biloculation persistante dans la position debout et 
couchée, un estomac en sablier, avec encoche très mar- 
quée de la grande courbure, correspondant à un point 
douloureux symétrique. 

Les deux crises de 1914 et 1919 sont donc calquées 
sur le même type. 

Aux signes déjà indiqués s'ajoutent deux autres symp- 
tômes, la bradycardie et Vexagération du réflexe oculo- 
cardiaque. 

La bradycardie est à peu près constante. De 52 par 
minute elle passe, à un certain moment, à 48. La com- 
pression oculaire réduit encore le pouls de 14 ou 16 pul- 
sations par minute. Cette bradycardie est contemporaine 
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lie la lésion gastrique, elle apparaît et s'exagère avec' 
elle et peut être considérée comme patliognomotiique. 

Quant à l'exagération du réflexe oculo-eardiaque, il esti 
curieux qu'elle ne soit point entravée par la bradycardie 




- Ulcère de la petife courliure. Les bords 



persistante. Elle est aujourd'hui aussi marquée qu'à lai 
première crise et peut s'exprimer par les mêmes chilTres.. 

Cette observation rappelle très exactement celles que 
j'ai publiées avec M. Schulmann. 

Elle n'est pas la seule que je possède. En voici d'autre^ 
qui ont reçu confirmation à la fois de l'intervention et d^ 



ENCORE L'ULCUS DE LA PETITE COURBURE 145 

Texamen anatomique. Je me contente de les donner 
succinctement pensant que le résumé en reste suffisam* 
ment convaincant : 

Il y a deux ans, je recevais de mon ancien élève Pail- 
lard une observation absolument démonstrative, prise 
pendant son séjour aux armées. Un homme avait pré- 
senté à différentes reprises des douleurs violentes dans 
la région moyenne de l'estomac, avec irradiations du 
côté gauche, s'accompagnant de salivation, d'exagération 
du réflexe oculo-cardiaque. L'examen radioscopique 
montra non seulement une déformation de l'estomac, 
mais un diverticule, siégeant dans la région de la petite 
courbure, et formant une sorte d'éperon. Ce malade fut 
opéré en présence de M. Paillard qui put constater l'exis- 
tence d'un ulcus fibreux en selle. 

Il y a un an, je voyais avec le D' Gagey et le D*^ Cunéo 
une malade présentant des douleurs du même type, 
survenant de façon relativement précoce et s'exacerbant 
à la fin de la digestion. La seconde crise fut tellement 
tenace que la malade réclama une intervention chirur- 
gicale. 

L'examen radioscopique fut fait par M. Aubourg et 
révéla une biloculation très marquée, avec un éperon sur 
la petite courbure. Le réflexe oculo-cardiaque était de 36 
par minute. 

L'opération fut faite par M. Cunéo, qui trouva une 
masse énorme, en partie atteinte par la dégénérescence 
néoplasique, au niveau de la partie verticale de la petite 
courbure. 

Chez une femme de 35 ans, observée à Troyes, avec 
MM. Paris et Dubois-Roquebert, les douleurs étaient 
assez violentes et la salivation abondante ; le réflexe 
oculo-cardiaque était de 26. M. Paris l'opéra et trouva 
encore un ulcus de la petite courbure. 

LEÇONS LOBPER. — V . 10* 
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Le syndrome de i'ulcus de la petite courbure est donc 
assez nettement caractérisé. 

Les douleurs y sont toujours violentes, mais elles 




FiG. 27. — linatie raiiiolo|{lquc d'un ulcus d 
petite cuurbiire. .Sur la petite courbure, u 
un sillon aymélriquQ ilc cuiilracllon. 



la portion verlicale de la 
1 fpcron ; sur la grande. 



peuvent revêtir 3 caractères : simplement tardives, mais 
moins tardives que celles de I'ulcus du pylore ; précoces 
à la fois et tardives ; enfin continues. 

Lorsque ces douleurs apparaissent à deux moments 
différents de la digestion, leur caractère n'est pas abso- 
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iument le même au début qu'à la fin. Les réactions pré- 
coces débutent dès l'ingestion des aliments et s'éteignent. 
Elles sont en somme assez passagères. Les réactions 
tardives apparaissent vers la 2* heure. Elles sont plus 
violentes et plus durables. 

Elles irradient vers le dos, la 8* vertèbre dorsale et 
l'iiypocondre gauche. Elles se compliquent souvent de 
tension du cul-de-sac gastrique. Les nausées sont fré- 
quentes, alors même qu'elles ne vont point jusqu'au 
vomissement. Parfois le dégoût des aliments est absolu 
paice que toute déglutition est immédiatement sjuivie 
^e l'apparition de la douleur et de l'état nauséeux. Et 
^es malades maigrissent vite et beaucoup. 

La salivation se voit souvent. Je ne dis pas qu'elle 
^'existe que dans les localisations de la petite courbure, 
^^ii^is elle y est plus fréquente que dans les autres. Elle 
apparaît au début «t à la fin de la digestion. Elle est à 
^^ point abondante parfois que la salive inonde même 
P^ïxdant le sommeil l'oreiller du malade. 

A la salivation enfin s'ajoutent des signes nouveaux 

^^î complètent le syndrome d'irritation nerveuse que 

3 ^î, décrit. La bradycardie n'est pas rare ; elle atteint 

^^2 et 48, parfois même 42. Elle s'exagère par la pression 

^^vilaire témoignant de cette exagération du réflexe 

^^vilo-cardiaque que chacun rapporte aujourd'hui sans 

^^ixteste à l'irritation du nerf vague. 

<3uand on examine l'estomac, il n'y a pas de liquide 
^ Jeun, pas de clapotage. Quand on pratique le tubage 
^^ retire à peine quelques centimètres cubes de liquide 
*^ï^tôt acide et tantôt purement salivaire. 11 n'y a pas 
^^ résidus alimentaires. Les contractions péristaltiques 
^^rit défaut. 

ït cette absence de signes pyloriques même atténués 
"^^ns la grande, très grande majorité des ulcus de la 
Petite courbure, est encore un élément du plus haut inté- 
^^t pour le diagnostic. 
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- Je dis très grande majorité, car dans les observations de 
MM. Caillé et Delort, dans les miennes même, le clapotage 
existe dans 1/10 des cas, la présence de liquide à jeun, 
purement acide il est vrai, est constatée dans 3 cas sur 




, Et MM. Enriquez et Durand ont très juste-] 
ce que la simple irritation de la petite cour- 1 
buie pouvait provoquer du spasme pylorique. Mais ce f 
spasme est passager, à peine visible à la radioscopie, 
insuffisant à faire de la rétention ou de l'hypersécrétion i 
durable. 
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El l'exception ne modifie point la règle. 
Enfin la radioscopie et la radiograptiie montrent des 
tleformations caractéristiques. 

^'estomac est étranglé, à la fois par la lésion et par le 




*-^3ii opératoire). 

r*P*^'-*'ie médiogastrique qu'elle éveille. L'étranglement 
® *ïxe, persistant, et ne se modifie pas dans les divers 
'^ ^*- déments ou les positions du malade. On constate 
^** ^^ent, en outre, une tache, une nictie, un épeion, un 
°^*'*~*1icule plus ou moins saillant, teintés de bismuth 
*"* de baryum en un point de la petite courbure, 
loW-^ symptômes décrits par Haudœk et connus sous le 




J 
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nom de niches de Haudœk. En regard de cette niche ou 
de cet éperon, en un point exactement symétrique sur 
la grande courbure, un sillon spasmodique complète 
l'étranglement de la portion verticale de l'estomac. Et 
lorsque l'ulcus est ancien, calleux, la déformation est 
plus marquée, la rétraction cicatricielle plus violente, 
le spasme symptomatique plus énergique et l'estomac de- 
vient biloculaire ; les deux poches qui le constituent sont 
en général arrondies, mais certains festons, certaines 
pertes de substances, certaines lacunes rappellent parfois 
à s'y méprendre le néoplasme. 

En résumé, signes douloureux, à la fois précoces et 
tardifs, réaction vagotônique, déformation radioscopi- 
que, absence de rétention pylorique et d'hypersécrétion: 
tels sont les éléments principaux du syndrome de Tdlcus 
de la petite courbure. 

Je vais essayer d'en donner très succinctement l'expli- 
cation. 

* 

isie 

Il existe dans l'estomac, et cela est vrai pour l'ulcus 
comme pour le cancer, des zones sensibles et d'autres 
zones tolérantes ou indifférentes. La face antérieure et 
la face postérieure sont de ces zones tolérantes. La 
grande courbure est souvent indifférente ; les régions du 
cardia et du pylore ont une sensibilité spéciale qu'elles 
doivent à leur disposition orificielle ; la petite courbure 
est d'une sensibilité vraiment exquise. 

Les ulcus des faces ou de la grande courbure peuvent 
être dissimulés ou latents ou tout au moins peu irritants ; 
mais la latence n'existe guère pour les autres. 

La petite courbure est véritablement le hile de l'esto- 
mac. Sa musculature en cravate, étreint en quelque sorte 
l'organe à la moindre excitation et y fait naître des 
contractions spasmodiques et des incisures profondes. 
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L'irritabilité ne vient pas seulement de la richesse 

de la musculature sur laquelle F. Ramond est revenu 

récemment encore ; elle vient aussi de l'importance et 

de la spécialisation fonctionnelle des fibres nerveuses 

qui la sillonnent. 

^^ y a là comme un confluent nerveux à la constitution 
<iuquel prennent part les ramifications du plexus solaire 
et surtout le pneumogastrique gauche. Celui-ci se divise 
en deux filets secondaires qui suivent la petite courbure 
dans presque toute son étendue, répandent sur les deux 
versants de l'organe leurs ramifications et se terminent à 
quelqvie distance du pylore (Latarjet '). 

C^la fait de la petite courbure la plus chatouilleuse, 
pourrait-on dire, des zones de l'estomac. 

Toute irritation locale est susceptible par voie directe 
de Contracter le pylore comme l'ont avancé MM. Enri- 
quez et Durand et aussi, par voie rétrograde, de contracter 
le cardia, comme je l'ai démontré moi-même ". 

ïl n'est donc pas étonnant que le spasme de l'un et 
autre orifice puisse apparaître à titre d'épiphénomène 
^^ de réaction secondaire dans l'ulcus de la petite cour- 
DUre. Mais la réaction la plus fréquente est le spasme 
^^<licgastrique, c'est-à-dire l'étranglement. Ceux-là sont 
Passagers, celui-ci est persistant. Ceux-là surajoutent un 
^P^stne précoce ou tardif an syndrome habituel, mais 
^^lui-ci conditionne la douleur, la localise, fixe ses carac- 
^^^es et son horaire et règle son irradiation ; impose en 
^^ Hiot son cachet à la maladie. 

L*irritation du vague, la lésion fréquente de ses gros 
^^OIx<^s nerveux font apparaître aussi d'autres éléments 
^^i constituent le syndrome vagotonique. 

Les vomissements dépendent sans doute de l'étrangle- 

* 

^« Latarjet. Soc. niéd. des Hôpitaux de Lyon, 1921. 
2* M. LoEPER. Le cardiospasme rétrograde dans ruleiis du pvlore. 
^«Ço/is de P. Digestive, 1913, 3*^ série. 
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ment médiogastrtque, mais l'état nauséeux dépend sou- 
vent de l'irrilafion du vague. Et la salivation, la bradycar- 
die et l'exagération du réflexe oculo-cardiaque en sont 
aussi la eonséquence. 

La salivation doit être rapprochée de celle qui accom- 
pagne les lésions de l'œsophage et du cardia. C'est une 
réaction gasirosalivaire. 
ft La bradycardie est duc, sans contredit, à l'irritation du 



- Un gros tronc du pneumogastrique i 
dans le tEssu d'uD ulcui de la petite courbure. - 

vague par toute une série de substances toxiques et 
d'infiltrations qui le pénètrent et l'étranglent sans le 
détruire complètement. Quant au réflexe oculo-cardiaque 
que j'ai contribué à faire connaitie avec M, Mougeot 
dans les affections gastriques il est, lui aussi, la traduction 
de cette irritation du vague qui fait qu'une incitation 
partie du trijumeau oculaire a son écho plus rapide et 
plus bruyant dans tout le système du pneumogastrique 
cai'diaque. 
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Je ne dis pas que tout ce syndrome ne se puisse trou- 
ver dans des gastropathies diffuses ou même dans des 
lésions ailleurs localisées. Je dis qu'il est plus fré- 
quent dans les lésions de la petite courbure, parce que 
l'atteinte des gros troncs du vague y est plus facile et 
plus constante et dans les lésions ulcéreuses, parce 
qu'elles sont plus irritantes, plus pénétrantes, plus sclé- 
rosantes que toute autre. 

D'ailleurs si l'authenticité de ce syndrome et sa valeur 
ne sont point reconnues par quelques auteurs, elles sont 
admises par d'autres. M. P. Duval y fait allusion dans son 
rapport et un certain nombre de chirurgiens et médecins 
étrangers en a admis la valeur diagnostique. 






J'ai dit plus haut que l'ulcus de la petite courbure ne 
se compliquait pas de signes pyloriqucs persistants. 
Cette règle comporte quelques exceptions. Le pylore en- 
tre en jeu dans trois circonstances : quand il existe des 
adhérences étendues qui vont jusqu'au pylore ; quand il 
existe un deuxième ulcère ; quand l'ulcus de la petite 
courbure prend de telles proportions qu'il atteint le 
pylore. 

II entre aussi en jeu quand l'ulcus, même de petites 
dimensions, est situé sur la portion horizontale de l'esto- 
mac, tout proche du canal pylorique. 

On a divisé la petite courbure en trois parties : la plus 
haute : sous-cardiaque ; la moyenne, et la plus basse : 
pré-pylorique. 

L'ulcus haut situé exagère les réactions cardiospasmo- 
diques, l'intolérance gastrique, les vomissements immé- 
diats» la salivation, les signes vagotoniques aussi ; l'ulcus 
bas situé fait apparaître des signes pyloriques et se com- 
porte comme un ulcus du pylore. 
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En ce point, les filets du vague sont plus ténus, la 
lésion des gros troncs est plus exceptionnelle ; les dou- 
leurs se font plus tardives, de même que la vagotonie y 
est moindre ou nulle. 

Dans les tiavaux auxquels je faisais allusion plus 
haut, de Mathieu, de Caillé, de Delort, dans ceux de 
Moutier, de Duval, on trouve plusieurs observations 
d'hypersécrétion, de clapotage et même de péristaltisme 
correspondant à des ulcus bas situés. 

J'ai vu moi-même deux cas d'ulcus de la petite cour- 
bure dont l'ulcération, vérifiée par Tautopsie, était située 
à 5 cm. du pylore sur le bord supérieur de l'estomac et 
dans lequel des contractions péristaltiques très fortes 
apparurent pendant les 8 jours que dura une abondante 
hématémèse. . ^ 

Il n'y avait point de spasme mésogastrique, mais des 
signes indéniables de sténose pylorique. 

A côté de l'ulcus à réaction médiogastrique, il existe 
donc un ulcus à léactîons pyloriques qui doit sa symp- 
tomatologie à l'oblitération prépylorique et quasi-pylori- 
que qu'il provoque. Le tubage y révèle la rétention, l'hy- 
persécrétion et la stase. 

On comprend les difficultés réelles que présente la 
localisation clinique d'une telle lésion. Difficultés d'ail- 
leurs qui ne modifieront point les indications opératoi- 
res, cet ulcus devant être traité comme un ulcus du 
pylore. 

Néanmoins le diagnostic peut être fermement posé par 
l'examen radioscopique, qui ne nous montre plus l'étran- 
glement de la portion verticale et la déformation de la 
petite courbure, mais bien une disposition linéaire de la 
portion horizontale. 

M. Pierre Duval l'a très exactement indiquée dans son 
rapport. Avec Aubourg, j'ai proposé de désigner cette 
disposition linéaire sous le nom de « bord en équerre » 
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parce que, ainsi que le montre la figure ci-contre, le bord 
supérieur de la portion horizontale fait équerre avec la 
porlion verticale. 

C'est à peine si ces ulcus méritent d'être classes dans 
les ulcus de la petite courbure. Ce sont des lésions de 




Fio. 31. _ Ulcus de la portion 
Iniage radio logique. Bori 



ite courbure. 



l'antre. Elles se confondent avec les lésions ulcéreuses 
du pylore. Le diagnostic en est identique et aussi le 
traitement. Elles doivent donc être décrites avec elles 
et je n'y insiste pas plus. 



Il n'y a 



Heu de s'arrêter aux complications de 
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Tulcus de la petite courbure. Comme les autres, il peut 
saigner abondamment et les ulcérations de la coronaire 
peuvent pi oduire une hémorragie mortelle. Comme d'au- 
tres, il se peut perforer, mais la contiguïté du pancréas, 
l'anatomie même de la région localisent et limitent la 
réaction péritonéale. 

Et, sans doute, les péritonites enkystées avec abcès 
souS'phréniques sont la conséquence plus fréquente des 
ulcus de la petite courbure que des ulcus pyloriques, 
plus encoie que des ulcus de la face antérieure. 

Ce qui fait souvent varier le tableau clinique, c'est la 
multiplicité des ulcérations. Les exemples d'ulcus doubles, 
localisés même à: deux régions voisines de la petite cour- 
bure ne sont pas exceptionnels. J'en ai, pour ma part, 
observé deux cas, l'un à l'Hôtel-Dieu, l'autre plus ré- 
cemment à Tenon, et la thèse de Caillé en rapporte 4 sur 
22 ou 23 observations. 

L'ulcus de la petite courbure guérit en laissant après 
lui un froncement plus ou moins marqué de la mu- 
queuse, une dépression ou une tache blanchâtre recou- 
verte d'un placard péritonéal. Souvent il récidive ou se 
prolonge et s'indure. L'ulcus calleux en selle, à cheval 
sur la petite courbure, débordant plus ou moins les deux 
versants de l'organe, est creusé profondément, infundi- 
bulaire et froncé sur ses bords. Le doigt peut y pénétrer 
aisément, parfois s'insinuer dans une sorte de tunnel et 
déboucher dans une petite cavité élargie. Il rétracte et 
déforme la petite courbure et ébauche déjà la bilocula- 
tion cicatricielle. S'il occupe une assez grande étendue 
il transforme une partie de l'estomac en un canal étroit, 
rigide, et réalise la biloculation complète. 

Proche du pylore, il rétrécit, au contraire, le canal pylo- 
rique et entraîne une sténose prépylorique plus ou moins 
complète. 

Dans les adhérences qui l'entourent et le soudent aux 
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tissus voisins, les nerfs sont emprisonnés, étranglés et 

^reux. Mais les lésions les plus marquées portent sur 

^es filets du vague, sur son tronc principal et sur le nerf 

propre de la petite courbure qui sont appliqués sur la 

paroi gastrique par l'épaississement de la séreuse et de 

^a couche sous-jacente. 



f* 



Le diagno«èic clinique de l'ulcus de la petite courbure 
^^* difficile et n'aboutira souvent qu'à des probabilités. 

L'intensité des douleurs, leur apparition à la fois pré- 
coce et tardive, l'intolérance gastrique précoce, les vo- 
missem.ents souvent muqueux, la salivation, l'exagération 
y ï*éflexe oculaire et la bradycardie aideront certes au 
^^^giiostic. 

L.a. difficulté ne réside pas seulement dans la locali- 
^*îon du processus, mais aussi dans le diagnostic de 

Sd 

^ ïXature ulcéreuse. 

t^e toutes les affections qui peuvent simuler l'ulcus 
^^c ses réactions médiogastriques, la plus intéressante 
^^ sans contredit la cholécystite et la lithiase vésicu- 
e. 

Si la vésicule provoque souvent des phénomènes pylo- 
^^Ues, elle provoque aussi des réactions cardiospasmodi- 
^^es et médiogastriques. Les adhérences qui peuvent 
envelopper rétractent le petit épiploon, déforment l'or- 
gane et appellent le spasme. 

Et, lorsqu'on pratique la radioscopie, ainsi que l'a bien 

î^ait remarquer Pierre Duval, ainsi que je l'ai montré moi- 

^êmeS on peut voir dé véritables biloculations dura- 

tles, ne disparaissant pas dans les diverses positions du 

malade et explicables par les adhérences, la compression 

1. Voir la Leçon sur l'Estomac des biliaires^ p. 227. 



l^ir 
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de l'estomac et le spasme. La distension gazeuse est dou- 
loureuse et ne les efface qu'en partie. 

Je dois citer aussi les biloculations purement spasme- 
diques qui naissent si aisément sur des estomacs étirés 
ou disloqués et qui ont ce double caractère d'être passa- 
gères et réductibles par la pression ou la position cou- 
chée. 

Je signalerai enfin ces biloculations plus durables, mais 
souvent variables d'un jour à l'autre, que peut provoquer 
le refoulement de l'estomac par une pneumatose colique 
très accentuée. 

J'ajoute que la constatation d'un point douloureux 
exactement situé sur la petite courbure n'est pas absolu- 
ment pathognomonique, car il peut correspondre aussi 
bien à l'aorte, au plexus solaire qui en sont bien proches 
et même à la vésicule quand elle recouvre l'estomac et 
l'écrase. 

Lors même que la biloculation est persistante, qu'elle 
semble à coup sûr due à un ulcus, on peut se demander 
si la lésion est bien sur la petite courbure ou sur la grande. 
Il est vrai que l'ulcus de la grande courbure est plus rare» 
puisqu'on n'en connaît qu'un petit nombre de cas * et que 
la déformation qu'il provoque sur la grande courbure n'a 
pas sa réplique aussi évidente, aussi constante dans le 
spasme du bord opposé. 

On accorde, en général, que la niche de Haudœk est 
pathognomonique. Dépression simple, infundibulum, à 
forme plus ou moins effilée, tache arrondie, isolée même» 
entièrement opaque ou à demi-teintée comme le prou- 
vent certaines observations de Beclère, tout cela est en 
effet très caractéristique. Néanmoins certains nœuds de 
contraction limités peuvent les simuler. Le diagnostic 
est dans leur variabilité même et leur mobilité le long 

1. TiMBAL. L'ulcère de la grande courbure. Progrès médical, 1920. 
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de la petite courbure. MM. Ramond et Jaquelin qui ont 
insisté récemment sur ces difficultés et ces confusions 
de l'écran, ont également signalé Fimage spéciale et im- 
pressionnante que peut donner au-dessus de la courbure 
une tache persistante de bismuth dans l'angle duodéno- 
jéjunal distendu '. 

Je ne dirai rien du diagnostic de l'ulcus très haut situé 
qui se confond avec les rétrécissements œsophagiens et 
les spasmes du cardia et de l'ulcus bas situé qui se con- 
fond cliniquement et radiologiquement avec les sténoses 
du pylore les plus franches. 



* 



Le traitement médical est souvent nul dans l'ulcus de 
la petite courbure, parce que le pansement bismuthé 
ne s'applique pas exactement aux surfaces malades ; 
l'amélioration obtenue est donc moins marquée que dans 
l'ulcus du pylore. 

J'avais jadis préconisé la position de Trendelenburg, 
c'est-à-dire la position renversée, pensant que les mala- 
des baigneraient ainsi plus facilement leur estomac au 
contact du liquide bismuthé. Certaines personnes, en 
effet, s'accommodent mieux de cette position qui fait re- 
fluer l'estomac vers le diaphragme. 

Dans l'ulcus aigu, il faut se contenter des médica- 
ments anesthésiques pour diminuer le spasme, particu- 
lièrement de la belladone et du sulfate d^atropine, et 
essayer de faire tolérer du lait mélangé de citrate de 
soude, l'addition de citrate ayant pour effet d'éviter la 
coagulation brutale dans l'estomac. 

L'ulcus aigu doit guérir. Mais s'il a dépassé la phase 

1. Ramond et Jaquelin. Société méd, des Hôpitaux, 4 nov. 1921. 
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aiguë, il va se transformer en ulcus fibreux et nécessitera 
une intervention chirurgicale. 

Les indications opératoires de cet ulcus chronique cal- 
leux, qui a résisté aux moyens thérapeutiques, varient 
avec sa localisation et son étendue. La résection convient 
aux ulcus en selle ; la gastro-gastrostomie aux bilocula- 
tions déjà constituées mais incomplètes, la gastroenté- 
rostomie dans la poche supérieure aux biloculations ser- 
rées, la gastroentérostomie simjple aux ulcus bas situés 
étendus au pylore, et plus ou moins sténosants. 

Bien réglées, ces opérations, la résection même, sont 
suivies de guérison et ne comportent plus une très 
grande mortalité. Les quati^e cas que j'ai cités en sont 
la preuve et les thèses de Caillé, les travaux de Mathieu, 
de Le jars, de Ricard en donnent de nombreuses obser- 
vations. 

Le fonctionnement de l'estomac après ces diverses 
opérations est souvent parfait. Néanmoins la résection 
large de la petite courbure peut entraîner parfois, mais 
non toujours, une déformation persistante, que l'irrita- 
tion des nerfs ou la destruction de fibres musculaires 
importantes suffit à expliquer. Cette déformation signalée 
par P. Duval est inconstante, mais se retrouve dans quel- 
ques observations publiées. 

J'ajouterai, en terminant, que tout ulcus de la petite 
courbure doit être étudié histologiquement. L'examen 
cytologique du liquide extrait peut déjà révéler des réac- 
tions épithéliales suspectes. L'examen microscopique 
peut y reconnaître des formations néoplasiques indénia- 
bles. 

Le cancer naît sur des ulcus voisins du pylore, ainsi 
que l'a montré M. Hayem. Mais il naît aussi sur des ulcus 
de la partie moyenne. 

Et c'est sans doute à la fréquence de l'ulcus prépylo- 
rique et de l'ulcus de la petite courbure que l'on doit 
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celle des néoplasmes à ces deux régions électives de 
restomac. 

C'est assez dire que l'ulcus de la petite courbure doit 
être réséqué chaque fois que la persistance et l'intensité 
des accidents, Timportance de la déformation radiologi- 
que ou la présence d'un infundibulum feront suspecter 
son induration et son étendue, chaque fois surtout que 
l'abondance d'éléments cellulaires dans le liquide de 
lavage fera craindre sa transformation. 
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LA GASTRITE PHLEGMONEUSE 



La rareté relative de la gastrite phlegmoneuse. Observations per- 
sonnelles. Cancer et 3'périte. Forme diffuse et circonscrite. Etude 
clinique de la gastrite phlegmoneuse. Les symptômes fréquents. 
La douleur. La fièvre. La réaction péritonéale. Les vomisse- 
ments de pus. Anatomie pathologique. Les conditions étiologi- 
ques : l'alcool. Les lésions gastriques. Les infections générales. 
Le microbe : le streptocoque. Pathogénie. Effraction. Propaga- 
tion 13'mphatique et sanguine. Le traitement. Intervention chi- 
rurgicale et résection. Essais de sérothérapie. 



La gastrite phlegmoneuse est chose assez rare. Bien 
qu'elle fût déjà connue d'Avicenne et de Galien et qu'elle 
ait fait l'objet de nombreux travaux, le nombre des cas 
publiés n'est encore pas considérable. Balescon de Ta- 
rente lui donna le nom d'abcès du ventricule ; Nicolas 
Piso reprit le terme de phlegmon. Elle est l'un et l'autre. 
Diffuse ou circonscrite, elle se greffe sur de vieilles 
lésions gastriques, succède à la déglutition de causti- 
ques violents, ou complique des infections générales. 
La physionomie clinique en est souvent assez floue, car 
elle se confond avec les péritonites et les perforations 
auxquelles elle aboutit souvent. Elle est, en général, une 
trouvaille d'autopsie ou d'intervention chirurgicale. 
Pour ces raisons, j'ai cru devoir, dans cette série de 
leçons, lui consacrer un chapitre spécial. Je baserai ma 
description clinique et anatomique sur deux observa- 
tions recueillies récemment : l'une, pendant la guerre, où 
le phlegmon résultait d'une intoxication par gaz ; Tau- 
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tre, à l'hôpital Tenon, où il vint compliquer un cancer de 
Testomac. Voici la première observation : 

Le nommé B., sergent d'artillerie, est victime, fin août 
1917, au Mort-Homme, d'une intoxication par l'ypérite. 

Il est transporté le 27 août à l'Hôpital Audiffred, à 
Troyes, où il arrive après 32 heures d'intoxication. Il 
porte à la face, au cou, à la poitrine et au dos des brûlu- 
res du 1" et du 2* degrés. Sa voix est rauque, il tousse et 
' il expectore des mucosités sanguinolentes. Le pharynx 
est rouge vineux, décapé et vernissé. Le malade ne peut 
déglutir et se plaint d'une brûlure violente sur tout le 
trajet de l'œsophage et d'une sensation de crampe per- 
manente à l'épigastre. Il ne peut absorber qu'un peu 
de lait glacé. Encore le rejette-t-il fréquemment avec des 
mucosités jaunâtres striées de sang. 

Il est constipé, le ventre est légèrement contracté et 
l'épigastre sensible. La paroi est hyperesthésiée. On 
trouve à l'auscultation quelques râles muqueux. Le cœur 
est régulier ; le pouls bat à 90 ; la tension est faible à 12-5. 
La température ne dépasse pas 37 ''9. 

Grâce à des applications d'alcool au creux de l'esto- 
mac, à l'administration du bismuth, des alcalins, de 
l'hyposulfite de soude, l'état gastrique et l'état pulmonaire 
semblent s'améliorer. Le 5* jour, la température s'élève 
à 39"* et le malade fait deux foyers de bronchopneumonie. 
Parallèlement le ventre devient dur, la diarrhée apparaît, 
les vomissements reprennent. La palpation de l'estomac 
est d'une sensibilité exquise et révèle une résistance et 
un empâtement assez étendus. 

Dans les vomissements, on trouve des cellules épithé- 
liales, des globules rouges et une quantité considérable 
de leucocytes ; dans les crachats, du pneumocoque et du 
streptocoque. 

L'albumine existe dans les urines ; les selles elles- 
mêmes contiennent du mucus épais et jaunâtre. 
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L'absorption de tout aliment devient impossible. 
Seule l'eau de chaux est supportée et calme quelque peu 
les brûlures œsophagiennes et gastriques. 

Le nez est pincé, les traits tirés, l'état général gravé. 

Le 8* jour, il semble exister un peu de liquide à la 
base gauche. Ce liquide est louche et contient du strepto- 
coque. Le 10% le malade meurt dans le délire. 

A l'autopsie, on trouve un poumon totalement conges- 
tionné, presque apoplectique, transformé à sa partie 
moyenne et aux bases en une véritable éponge puru- 
lente \ La plèvre droite contient du séro-pus comme la 
plèvre gauche. Le larynx est ulcéré et, en un point du 
ventricule, présente une plaque de véritable gangrène. 
L'œsophage est rouge vineux sur toute son étendue. 

La paroi de l'estomac est épaissie dans toute la région 
de l'antre pylorique et de la petite courbure et recou- 
verte d'une sorte de couenne adhérente à la paroi anté- 
rieure de l'abdomen. A son intérieur, on constate un 
enduit mucopurulent et jaunâtre. Après lavage, la mu- 
queuse apparaît violacée et verdâtre par places. En 
certains points, de petites ulcérations profondes à bords 
déchiquetés entament à la fois l'épithélium et le muscle 
sous-jacent et donnent à la muqueuse l'aspect rongé 
aux vers. A la coupe, les tuniques sont doublées d'épais- 
seur, elles sont comme feuilletées et se dissocient à la 
pointe du ciseau, laissant voir une sorte de magma 
purulent coupé de petits tractus délicats. A une certaine 
distance de ces zones purulentes, on ne constate plus 
qu'un épaississement diffus et grisâtre dont l'expression 
fait sortir une bave hémorragique. 

Je passe sur les autres détails de l'autopsie : foie gras, 
pancréas dégénéré, myocarde jaune feuille morte, pla- 
cards fibrineux sur la paroi externe du péricarde ; reins 
présentant toutes les altérations des infections aiguës. 

1. L'aquarelle en est conservée au Musée du Val-de-Grâce. 
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A l*examen microscopique, Texsudat péritonéal appa- 
raît Constitué par de la fibrine avec de nombreux leuco- 
cytes dégénérés et graisseux. Quant à la paroi stomacale, 
elfe ne peut guère être étudiée qu'à forte distance de la 
lésion principale : elle est infiltrée dans toute son épais- 
seur <Je nombreux leucocytes polynucléaires, qui s'amas- 
sent sous répithélium, le détruisent et s'en échappent 
pour se répandre à la surface, laissant entre ces échap- 
P^nients purulents quelques débris cellulaires et quel- 
ques culs-de-sac glandulaires encore reconnaissables. Le 
'undus est à peu près sain ; les traînées leucocytaires y 
sont abondantes et des foyers de lymphangite ponctuent 
^^ muqueuse, s'insinuent entre les faisceaux musculai- 
res qui sont souvent dégénérés et jusque sous la séreuse 
Péritonéale. 

Je n'ai guère vu d'éosinophiles et seulement dans la 
P^i'tie la moins malade de la muqueuse. 

U y avait partout des chaînettes de streptocoques et 
^ autres microbes, sans doute cadavériques. 

C'est là une observation de gastrite phlegmoneuse 

^^ ffu.se dont l'intérêt réside surtout dans la nature du 

Prison en cause. L'action corrosive de l'ypérite s'exerce 

^^i* toutes les muqueuses respiratoires et digestives et 

^^termine souvent dans l'estomac des lésions érosives ou 

Ulcéreuses, parfois inflammatoires, mais en général assez 

^^perficielles, quoique assez durables '. Ici la lésion est 

Profonde et véritablement suppurative. Le streptocoque 

^^ parait l'agent principal. 

** 

Voici maintenant un cas de gastrite phlegmoneuse 
plus discrète et plus limitée, survenue à la période ultime 

1. Leçons sur la Path. du Sùldat. Jouve, éditeur, 1918. Leçons 
de Path. digestive, 4» série et Comm. à l'Académie de Médecine, mai 
1920. 
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d'un cancer du pylore dont je résumerai brièvement la 
relation clinique : 

Un homme de 39 ans, atteint d'un cancer du pylore, 
entre à l'hôpital Tenon en octobre 1919. 

C'est un ancien réformé de guerre pour amputation 
du bras et ulcus gastrique. La palpation révèle une tu- 
meur mobile ; la radioscopie un obstacle pylorique. Par- 
fois d'ailleurs des contractions péristaltiques s'inscri- 
vent sous la paroi. 

On conseille l'intervention. Le malade demande à 
réfléchir. 1 mois après son admission à l'hôpital, il fait 
de la fièvre, soufifre violemment du ventre et vomit un 
peu de sang. Puis le creux épigastrique devient sensible, 
la main y perçoit comme un empâtement. Le ventre con- 
tient du liquide. On pense à un placard de péritonite et 
l'on fait appliquer de la glace. La température reste à 
38° 9-39° ; le pouls est rapide ; le faciès grippé. L'état 
s'aggrave notablement le 13* jour, le coma apparaît sans 
acétonurie marquée et le malade meurt. 

L'examen sanguin avait révélé une forte leucocytose. 
Dans le liquide de lavage de l'estomac, on trouva beau- 
coup de leucocytes qui témoignaient au moins d'une 
infection du néoplasme. 

A l'autopsie, le ventre contient un peu d'ascite, le 
pylore présente une tumeur presque circulaire, s'avan- 
çant de 6 à 7 centimètres sur l'antre pylorique et la pe- 
tite courbure. Sa surface est tomenteuse, bourgeonnante, 
sanieuse, fétide. A quelque distance de cette masse, vers 
la face antérieure, il semble qu'il existe un nouveau 
noyau néoplasique, tant la muqueuse est épaissie et 
comme tuméfiée. Pourtant cette muqueuse ne présente 
aucune végétation et seulement une ulcération à bords 
irréguliers de la dimension d'une lentille environ, dont 
le fond est occupé par du pus épais. Le stylet pénètre 
aisément dans cette cavité. La coupe en cet endroit mon- 
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tre une paroi jaunâtre, crémeuse, mais n'ayant nulle- 
ment la consistance du néoplasme. La veine porte est 
thrombosée. 

Au microscope, on ne constate aucun boyau ni îlot 
épithélial, uniquement des globules blancs qui s'insi- 
nuent partout. 

Des traînées les relient au néoplasme dont la périphé- 
rie est elle-même remplie de leucocytes polynucléaires 
qui pénètrent dans son intérieur. 

Avec le liquide de Gram on trouve quelques cocci et 
quelques courtes chaînettes, mais on ne peut affirmer qu'il 
s'agisse de streptocoques. 

Cette deuxième observation concerne un phlegmon 
limité, occupant la région moyenne de la face antérieure 
de l'estomac, dont l'origine est certainement dans une 
infection de la tumeur pylorique. Le microbe est un 
coccus prenant le Gram assez voisin morphologique- 
ment du streptocoque. 

En résumé, la maladie s'est traduite chez nos deux 
malades par une élévation assez brusque de la tempéra- 
ture, par l'apparition d'une douleur vive, avec hyperes- 
thésie épigastrique et empâtement, par une aggravation 
de l'état général et du faciès. 

La leucocytose sanguine fut abondante. Chez l'un, il 
y eut du pus dans les vomissements, chez l'autre, de 
nombreux leucocytes dans le liquide de lavage. 

Ici la lésion est la conséquence de brûlures multiples 
de la muqueuse par l'ypérite, là d'une infection partie 
du néoplasme. Toutes deux sont dues sans doute au 
streptocoque qui fut, au moins une fois, nettement carac- 
térisé ; ce microbe encombrait d'ailleurs le poumon et la 
plèvre à tel point qu'on peut se demander si l'infection 
n'est pas due à la déglutition de pus streptococcique venu 
des bronches. 
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La première ne dépassa pas 5 jours : c'était une infec- 
tion phlegmoneuse diffuse. 

La seconde évolua plus lentement en 15 jours : c'était 
une lésion circonscrite. 



C'est l'histoire, à peu de chose près, de tous les phleg- 




FiG. 32. — Examen histologlque d'un vomissement puruleot recueilli 
au cours de l'évolution d'un phlegmon gastrique d'origine cancé- 
reuse. Au milieu de très nombreux leucocytes polynucléaires m 
voient de nombreuses cellules c 



mons de l'estomac. Lé début est souvent brusque dans le 
cours d'une affection gastrique, annoncé par une douleur 
violente et une forte élévation thermique. La douleur est 
nettement épigastrique et s'accompagne d^hyperesthé- 
sie de l'épigastre, de résistance et d'empâtement. La tem- 
pérature, dans certaines observations, ne dépasse pas 
38°5, dans d'autres atteint jusqu'à 41" (Mac Leed) et 
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naturellement s'accompagne de phénomènes généraux 
graves et de délire. Elle peut être suivie d'hypothermie 
à la suite de vomissements abondants. Les vomisse- 
ments sont quasi-constants. Ils sont anachlorhydriques. 
S'ils existaient déjà avant la crise aiguë, ils se multi- 
plient et souvent au bout de 3 ou 4 jours, changent de 
caractère. 

Dans 18 à 20 cas de Robertson, de Stapelmohr, de 
Perrin et Blum, etc., ils sont véritablement purulents. 
Callow a même vu jusqu'à 1/2 litre de pus. Tout au 
moins trouve-t-on au microscope, comme dans les obser- 
vations de Chanutina et dans les nôtres, de très nom- 
breux leucocytes et peut-on faire le diagnostic micros- 
copique du pus. 

La diarrhée est précoce et plus fréquente que la cons- 
tipation : 3/4 des cas environ. Il est cependant plusieurs 
cas d'obstruction et d'ileûs. Dans quelques observations, 
vers le 5* ou 6* jour, on perçoit de la résistance et presque 
de la fluctuation. Le tympanisme abdominal est très 
fréquent. 

L'ictère est une complication possible (Fagge). On a 
signalé l'érysipèle et aussi des phénomènes bronchopneu- 
moniques ou pleuraux dont on ne peut souvent dire s'ils 
sont la cause ou la conséquence de la lésion gastrique. 

Le faciès est grippé ; l'état général grave. Le pouls est 
fréquent. La leucocytose a été souvent recherchée : elle 
atteint 24.000 et 25.000 dans le cas de Jensen et de Mac 
Caskey, 30.000 dans celui de Lengemann. 



* 



On peut décrire 4 formes de gastrite phlegmoneuse. 
L'une évolue à bas bruit et prend le masque d'une ca- 
chexie cancéreuse avec son faciès altéré, son teint subie- 
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térique, ses vomissements, et son amaigrissement sans 
grosse réaction thermique. 

Les autres ressemblent à des pyohémies et d'ailleurs 
se compliquent souvent de réactions septiques à dis- 
tance, avec de grandes oscillations thermiques et des 
transpirations ; d'autres encore avec leur température 
élevée et stable, la diarrhée et la stupeur qui l'accompa- 
gnent, en imposent pour une dothiénentérie ; enfin la 
plupart, plus ou moins tôt, se confondent avec de sim- 
ples péritonites enkystées ou généralisées et sont opé- 
rées comme telles. La durée varie de 1-9 à 36- jours. 

L'évolution est le plus souvent mortelle par infection 
péritonéale, perforation, infection générale, péricardite, 
etc. Il est une vingtaine de guérisons, soit environ 10 0/0, 
les unes spontanées, après vomique abondante de 1/3 à 
1/2 litre de pus (Deininger, Chanutina), les autres, après 
intervention et résection d'une grande partie de l'esto- 
mac (Stapelmohr). Tous les cas personnels de Sundberg, 
dont 1 suivi d'intervention, se sont terminés par la mort. 

Le diagnostic a rarement été porté du vivant du ma- 
lade. Dans les observations publiées, on relève les for- 
mules suivantes : péritonite tuberculeuse, péritonite ai- 
guë, néphrite aiguë, ulcère avec perforation, pyphémie, 
péricardopleurite aiguë, etc. 

Sundberg, qui en a fait une étude complète et remar- 
quable, a, par deux fois, émis l'hypothèse et, une fois, fait 
formellement le diagnostic de gastrite phlegmoneuse qui 
fut vérifié par l'opération. 

On comprend que le diagnostic de péritonite soit le 
plus souvent posé, car la réaction péritonéale se produit 
dans près de moitié des cas et la perforation dans 1/3 
environ. 

D'ailleurs l'erreur n'est pas grave puisqu'elle ne mo- 
difie pas la thérapeutique et précipite seulement l'inter- 
vention. 
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L'existence d'une ulcération antérieure, d'un cancer, 
d'une gastrite éthylique, aidera singulièrement au diag- 
nostic et permettra d'attribuer à un processus phlegmo- 
neux gastrique une poussée de fièvre, une violente dou- 
leur abdominale, ou des vomissements répétés. L'exa- 
men du sang fait penser à un processus suppuratif. 
Mais seul le vomissement de pus, minime ou abondant, 
histologique ou macroscopique, constitue un symptôme 
pathognomonique. 

J'ai déjà cité les cas* où l'^ibondance des leucocytes, 
l'existence indiscutable du pus affirma le diagnostic. 
L'examen attentif des vomissements, l'examen micros- 
copique même ou, si l'on préfère, cytologique sont donc 
indispensables. Mais il faut se garder de prendre la leu- 
cocytose habituelle du néoplasme infecté pour un signe 
certain de phlegmon de l'estomac. 

Le rejet de pus en nature donne plus de certitude que 
l'examen au microscope. 






Je ne reviendrai guère sur l'anatomie pathologique. A 
l'examen de l'abdomen, on trouve des traces de périto- 
nite plus ou moins limitée à l'estomac et souvent aussi 
un clapier purulent avec une perforation. A l'ouverture 
de l'estomac, on voit souvent un ulcus, en général cal- 
leux, un noyau néoplasique, des ulcérations larges dues 
à des caustiques ou de petites érosions lenticulaires, en 
nid d'abeille. La muqueuse est violacée, grisâtre, recou- 
verte d'un exsudât purulent, parfois comme gélatineuse 
(Glax). Ellle est creusée, en certains endroits ou en un 
seul, de pertuis qui donnent issue à du pus. 

La coupe montre la paroi épaissie, œdémateuse, infil- 
trée de pus sur une étendue plus ou moins grande. 
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Frankel y a même vu des gaz et a décrit une forme de 
gastrite emphysémateuse, sans doute anaérobique. 

Il est des cas où une cavité arrondie, limitée, percée 
d'un orifice déchiqueté vers la muqueuse ou le péritoine, 
traduit un abcès*^ localisé. La localisation est plus fré- 
quente au pylore mais elle empiète sur la petite cour- 
bure. 

Ainsi Ton peut décrire deux formes de gastrite phleg- 
moneuse : le phlegmon diffus et le phlegmon circonscrit 
dont le nom seul* suffit à expliquer la forme et la consti- 
tution. 

Les veines sont parfois thrombosées au voisinage. Chez 
le malade dont je parlais plus haut, il y avait de Fascite 
par thrombose partielle de la veine-porte. 

Les reins sont fortement touchés, le myocarde est 
dégénéré. Dans 20 cas environ, le foie est gras, la plèvre 
et le péricarde sont souvent remplis de pus (21 cas). 

Je vais étudier maintenant le déterminisme étiologi- 
que et les causes lointaines et immédiates de la gastrite 
phlegmoneuse. 

** 

La gastrite phlegmoneuse n'est pas une maladie fré- 
quente. 

Le premier cas bien étudié, et même du vivant du ma- 
lade, appartient à Pierre Forestus en 1594 et plusieurs 
furent publiés par Borellus. Je passe sur de nombreux 
travaux des xvir et xviir siècles dont on trouvera le dé- 
tail dans l'étude de Sundberg \ 

Dans son Historia Anatomica medica, Lieutaud en 
rapporte 7 cas dont 2 personnels, Lôwenstein 23, Leubb 
31, Mintz 43, Glax 51, Bovie 75, Hall et Simpson 96. 

1. Sundberg. Arkiv fur inre Medicin, Band 51, Heft 5, p. 303 ; 
Stockholm, mai 1919. 
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L^ nombre des cas s'accroît notablement en 1916 dans la. 
re^vue de Stapelmohr qui en compte 141. 

Sundberg, en 1919, en rassemble 250 dont 17 person- 
nels et inédits et 215 plus ou moins complets. 

-A vrai dire, ce chiffre parait un peu élevé et beaucoup 
A^cAsei-vations publiées méritent à peine cette étiquette. 
C>ii ne peut appeler gastrite phlegmoneuse une simple 
ixiflammation. lymphangitique à quelque distance d'un 
ulcus ou d'un cancer, ou certains foyers nodulaires 
de la sous-muqueuse stomacale. C'est là une lymphan- 
gite souvent passagère, sans histoire clinique et sans 
autonomie. Tel le cas de Sébillon, tel aussi l'un des cas 
de Stapelmohr. 

On doit refuser ce terme aux simples inflammations 
séreuses ou œdémateuses de la paroi gastrique que si- 
gnale Daretti. 

On doit le refuser aussi aux observations purement 
cliniques dont l'examen anatomique n'a pu vérifier le 
diagnostic (cas de Thomann). Fièvre, diarrhée, douleur 
violente, quelque subite que soit leur apparition, n'ont 
rien de pathognomonique. ^ 

Et les vomissements purulents eux-mêmes peuvent 
succéder à l'ouverture d'un foyer péritonéal dans l'esto- 
mac : tel le cas très discutable de Beckler. 

Ces réserves faites, on peut admettre comme indiscu- 
tables environ 200 cas, et ce chiffre est déjà élevé. 

La gastrite phlegmoneuse est plus fréquente chez 
l'homme que chez la femme. 

Lebert compte 26 hommes pour 5 femmes, Bovie 
80 0/0 d'hommes, Bossart 65 0/0, Sundberg 82,7 0/0. 
Sur les 200 cas que je considère comme authentiques, il 
y a 146 hommes et 54 femmes. 

Elle est exceptionnelle chez l'enfant et l'adolescent ; 
Leith a signalé un cas à 10 ans. Le maximum est de 30 
à 50 ans. On cite deux cas à 80 ans^ 
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La plupart des individus atteints sont des travailleurs 
et des soldats, des cuisiniers et des garçons de restau- 
rant, surtout des servants et des servantes de bateau 
dans la proportion de 13 cas sur 125, ce qui est à la fois 
curieux et très suggestif. 

L'alcoolisme joue un rôle considérable et explique, 
sans doute, cette proportion énorme de la gastrite chez 
les travailleurs, les soldats et les domestiques. 

Peut-être n'intervient-il parfois qu'à titre de cause 
prédisposante, mais les lésions, ulcérations, inflamma- 
tions que déterminent l'alcool et les spiritueux sont au- 
tant de portes d'entrée de l'infection» L'un des plus 
beaux cas de gastrite phlegmoneuse que je connaisse fut 
cité devant moi par M. Chaufifard il y a déjà plus de 
20 ans : il appartenait à une Anglaise fanatique de porto, 
de rhum, d'alcool de menthe, et même d'eau de Cologne. 

On voit la gastrite phlegmoneuse survenir fréquem- 
ment à la suite de lésions gastriques authentiques : 
ulcus dans la proportion de 10 à 12 0/0 et cancer dans 
la proportion de 6 à 7 0/0. Elle peut succéder à des 
ulcérations aussi de l'œsophage (Hessler), et à des infec- 
tions biliaires (Hopkins et Weir). Assez souvent elle est 
précédée de phénomènes infectieux des séreuses, du 
péricarde (Adams), de la plèvre, du médiastin et même 
du poumon (Man). La tuberculose pulmonaire ne joue 
pas un rôle négligeable. 

, Elle est une complication possible des septicémies 
(Konstantinoviska), des toxi-infections diffuses comme la 
typhoïde (Garel), l'érysipèle (Lœwenstein, Marc), de l'in- 
fection urinaire d'origine prostatique, de la fièvre puer- 
pérale (Simmonds), de l'urémie, des cirrhoses, voire de 
simples angines. 

Les caustiques digestifs, iode, acide oxalique, gaz 
asphyxiants, donnent un pourcentage assez élevé de 
70 0/0. Et, sans doute, en ce qui concerne ces derniers, les 
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examens furent-ils par trop superficiels et succincts pour 
qu'on se puisse faire une opinion exacte de leur nocivité. 

Le traumatisme direct enfin est responsable de quel- 
que» cas : coup de pied de cheval, écrasement ou opéra- 
tion sur Testomac. 

• Dans certains cas publiés, Tinfection gastrique paraît 
consécutive a une péritonite par perforation, voire à une 
péritonite banale à pneumocoques, ulcérant la paroi 
externe de l'estomac. Tel le cas de Hanstein dans lequel 
la muqueuse avait été respectée, malgré la marche pro- 
gressive de l'infection péritonéale et musculaire. 

Ce qui prouve qu'il est souvent difficile d'établir la suc- 
cession des accidents gastriques et péritonéaux. 



Itit 



Quoiqu'il en soit, c'est une infection septique extrême- 
ment aiguë et dont on a, dans à peu près moitié des cas, 
exactement 97 en comptant ceux que je rapporte, étudié 
l'agent causal. Le plus fréquemment constaté (72 tois) 
est le streptocoque et je ne puis citer que les cas princi- 
paux : celui de Ziégler et de Peter Hans Horch, celui de 
Triger, de Sticda, de Stapelmohr, de Schnarrwyler, de 
Pokrovski, etc., le nôtre même. Ce streptocoque est 
associé dans 12 cas au Bactérium coli, au staphylo- 
coque ou à un coccus banal. On a signalé les sarcinei 
(Cecil), le proteûs (Wagner), le staphylocoque, le coli, 
des cocci prenant le Gram et non caractérisés ; enfin 5 fois 
le pneumocoque (cas de Munter, Hanstein et de Sund- 
berg). 

Le streptocoque domine donc de beaucoup la statisti- 
que. Et l'on ne peut corriger qu'à peine la conclusion de 
Sundberg à savoir que le streptocoque est la règle et 
les autres microbes Vexception, 
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La pathogénie de la gastrite phlegmoneuse paraît 
simple. Le microbe pénètre par la muqueuse le plus sou- 
vent à la suite d'une ulcération ou d'une érosion plus 
ou moins étendue. 

La contamination peut se faire à la faveur d'une fis- 
sure péritonéale et d'une irruption de pus dans la cavité 
gastrique. Elle peut être réalisée directement par la 
déglutition du pus d'un abcès de la gorge, de l'œsophage 
ou du médiastin ouvert dans l'oesophage, voire de cra- 
chats purulents venus des bronches et du poumon. 

Il est à remarquer que le même microbe se retrouve 
souvent dans le pus des bronches et dans celui de l'esto- 
mac, et que, parmi les 5 cas de gastrite à pneumocoques, 
3 succédaient à des bronchopneumonies pneumococci- 
ques qui ressortissent à la même pathogénie. 

La propagation se fait aussi par voie lymphatique, le 
long de la paroi de l'œsophage ou du cardia. Certaines 
œsophagites poursuivent, sous la muqueuse, leur travail 
inflammatoire et phlegmoneux et certains clapiers péri- 
tonéaux, au contact d'ulcus ou de néoplasmes, diffusent 
par les lymphatiques l'infection dans la paroi gastrique. 

Cette pathogénie, ou plutôt ces mécanismes pathogé- 
niques, expliquent un grand nombre de gastrites phleg- 
moneuses, mais ne les expliquent pas toutes. 

Alors même qu'il existe une porte d'entrée gastrique, 
l'infection peut ne point être directe et canaliculaire, 
mais indirecte et sanguine. 

D'un foyer suppuratif, cutané ou viscéral, peuvent fort 
bien s'évader des microbes, streptocoques ou pneumoco- 
ques, qui colonisent dans l'estomac sain ou malade. Un 
ulcère gastrique et un néoplasme peuvent servir de 
point d'appel et être ainsi réchauffés, ensemencés secon- 



i 
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dairement. Un estomac normal n'est pas à l'abri de ces 
colonisations pyémiques. 

C'est la seule explication que l'on puisse- proposer de 
ces infections ou abcès gastriques qui surviennent (lunn 
rinfection puerpérale, dans la scarlatine, les prostatitcH, 
rérysipèle et la pyohémie, etc. La paroi gastrique n'ent 
pas plus qu'un organe quelconque à l'abri des infections 
sanguines. 

Au cours d'expériences faites jadis avec Esmonet, J'ai 
pu retrouver dans la paroi même de l'organe, les micro- 
bes, streptocoques et bacilles tuberculeux injectés dans 
les veines. J'ai pu même voir dans la sous-muqueuse de 
l'estomac, comme dans celle du cœcum et du gros intes- 
tôi, des foyers inflammatoires, des nappes septiques, 
constitnés par des amas considérables de polynucléaires. 
FoaterUm a lui aussi retrouvé, chez Thomme, des pneu- 
■mroqaes en dehors de tout processus phlegmoneux, 
M. H^nrem a décelé le pneumocoque dans la sous-mu- 
^■iiiu an cours d'une bronchopneumonie, et M. I>ieu- 
lafcT dans l'estomac des infectés. Injectées par %'out 
les toxines elles-mêmes font des lésions de la 
roi 'HÈCohsai, Enriquez et Hallion;* 

lyafflcnrs, dans certaines observationii, l'agent causal* 

on streptocoque, a été retrouvé dans l« 
avant que le phl^mon gastrique ne se soit clini- 



La coHtaaînatioo de l'estomac par LoUr $amjuin^. *r%i 
possble, et la lésion ga^rique n'e%t yst% Uns- 
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voie lymphatique ; les troisièmes par voie sanguine. 

Il n'est pas impossible que ces trois processus puis- 
sent s'associer dans certains cas. 

Et c'est le streptocoque qui est de beaucoup l'agent le 

plus fréquent. 

* 
** 

La fréquence des lésions gastriques à l'origine des 
processus phlegmoneux de l'estomac commande déjà 
une thérapeutique préventive : lavages de l'estomac ; 
asepsie de l'organe ; abstention, tant que la plaie existe 
et surtout quand il y a hémorragie, d'aliments carnés, de 
bouillon ; utilisation du bicarbonate de soude et surtout 
du bismuth, de l'eau de chaux et du chlorate de soude, 
qui isolent et protègent les lésions et gênent le dévelop- 
pement des microbes ; surveillance soigneuse de la bou- 
che et des voies respiratoires, pour éviter la déglutition 
des particules septiques ; peut-être aussi utilisation du 
sérum de cheval qui est coagulant et leucopoiétique. 

Quand le diagnostic de gastrite phlegmoneuse est pos- 
sible ou probable, on se demande s'il faut conseiller l'in- 
tervention ou l'abstention. On compte dans la science 
une vingtaine d'interventions ; il y a de rares succès, 
dont l'un de Dennizer et un de Stapelmohr. 

Beaucoup conseillent la glace et l'expectative ; Sund- 
berg l'intervention systématique. C'est affaire d'état 
général et un peu de circonstances. Et les résultats sont 
assez médiocres toujours pour qu'on hésite à prendre 
parti. 

Parfois la constatation de l'empâtement, du plastron, 
impose le diagnostic de péritonite et force l'intervention. 
Au-dessous du placard péritonéal on trouve une gastrite 
phlegmoneuse et il faut bien faire quelque chose. 

On peut admettre avec Sundberg que la gastroenté- 
rostomie est ici une opération illogique et inutile. 
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l-a résection de toute la partie malade est plus justi- 
fiée. C'est à elle que Ton doit les quelques résultats 
obtenus. 

Comme on fait le plus souvent le diagnostic d'infection 
diffuse, de septicopyohémie et que l'on peut difficilement 
suspecter la lésion gastrique au milieu d'une série de 
signes assez confus, on doit se contenter d'un traite- 
ment niédical. L'électrargol dans les veines, le sérum ar- 
tificiel, etc., sont des procédés utiles, mais sans spécifi- 
cité. C'est la nature du microbe en cause qui commande 
Ï3l thérapeutique. Pour la connaître, il faut, à la fois, 
l'examen du sang, des crachats s'il y en a, des vomisse- 
ments s'il s'en produit. C'est alors qu'il faut songer à la 
^^^othérapie. 

L'efficacité dans les pneumococcies pulmonaires, 
pleurales ou articulaires m,ême suppurées, du sérum 
^'^tiprieumococcique n'est pas discutable et son appli- 
cation aux cas de gastrite à pneumocoques peut être 
Préconisée. 

'^e me souviens d'avoir vu guérir par trois injec- 
^^H-s de sérum, un pneumonique qui présenta, dans 
^^ convalescence, une hémorragie gastrique avec fièvre 
^* ï'ësistance épigastrique. Et si je ne puis affirmer qu'il 
^Sissait ici d'une infection phlegmoneuse de l'esto- 
^^^o, on m'accordera qu'il s'agissait au moins d'une 
t^ï^^nmococcie gastrique. Il ne faut point oublier non 
ï^*^s le vaccin qui convient aux cas torpides, comme le 
^^ï*Vim< convient aux cas aigus. 

ï-.'agent pathogène de la gastrite phlegmoneuse est 
^^Iheureusement plus fréquemment le streptocoque que 
^ pneumocoque et l'on ne peut fonder sur le sérum 
^^tistreptococcique autant d'espérances. 

Il est indiqué néanmoins d'y recourir, surtout si la 
^Réalisation gastrique succède à une infection générale 
Patente à streptocoques. 
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La thérapeutique de la gastrite phlegmoneuse, en un 
mot, doit, à mon sens, s'inspirer des méthodes sérothé- 
rapiques et vaccinothérapiques. C'est au sérum ou au 
vaccin que l'on doit souvent s'adresser devant l'échec 
habituel ou tout au moins l'incertitude des méthodes 
chirurgicales. 



XI 



LA CACHEXIE DU CANCER GASTRIQUE 



La dénutrition des cancéreux. Modifications de Téquilibre azoté 
du sérum. Augmentation de Tazote non uréique. Abaissement 
du coefficient azotémique. Activité de l'érepsine sanguine. Le 
pouvoir antiprotéolytique. L'équilibre protéique. Albuminémie 
paradoxale. Globulinémie fréquente. La mobilisation des albu- 
mines du néoplasme. Leur accroissement par la radiothérapie. 
La parenté de certaines albumines du sang et des tumeurs chez 
les cancéreux. L'épreuve des réactions anaphylactiques. 



Tout cancer viscéral présente deux ordres de symptô- 
mes : les symptômes fonctionnels ou locaux qui varient 
avec l'organe atteint et, de très bonne heure et quelle que 
soit sa localisation» les manifestations générales et nu- 
tritives. 

Beaucoup d'auteurs ont attribué ces troubles généraux 
tantôt à l'infection dont la tumeur est le siège, et tantôt 
à la gêne qu'elle apporte à l'alimentation et à la nutri- 
tion. D'autres ont parlé de sécrétion toxique, dont ils 
ont trouvé la preuve dans des expériences discutées et 
parfois discutables. 

Les deux premières hypothèses s'appliquent au plus 
haut point au cancer de l'estomac qui est presque tou- 
jours ulcéré, infecté ou sténosant. Aussi fournit-il aux 
contradicteurs de la théorie toxique une série d'objec- 
tions très solides. 

Et pourtant la cachexie du cancer gastrique n'est point 
proportionnelle à l'ulcération ou à l'infection, ni même 
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au degré de sténose ou de gêne qu'il occasionne. Elle 
apparaît bien souvent fonction du volume et de la nature 
de la tumeur. 

Par ses sécrétions cellulaires, dont le microscope ré- 
vèle au sein des cavités épithéliales la multiplicité et la 
variété, par son activité de glande, au sens strict du mot, 
le cancer gastrique est responsable de certains troubles, 
en tous cas, de certaines modifications nutritives impor- 
tantes. 

Et je voudrais donner ici quelques arguments en fa- 
veur de rhypothèse que j'avance. 

Je ne dirai rien de l'anémie. Bien qu'elle soit un 
des éléments de la cachexie cancéreuse, sa physionomie 
clinique et son importance, l'étendue des problèmes 
pathogéniques qu'elle soulève m'obligent à la traiter dans 
un chapitre spécial. Je poserai seulement en principe 
que l'anémie des cancers est d'origine hémolytique, 
qu'elle doit être attribuée à des excès de substances albu- 
mineuses et lippïdiques hémolysantes et qu'elle est 
favorisée par un déficit habituel de cholestérine san- 
guine. J'y reviendrai dans la leçon suivante. 

J'envisagerai exclusivement dans celle-ci la dénutri- 
tion des malades. 



** 



Je répète que cette dénutrition n'est nullement pro- 
portionnelle toujours à l'alimentation puisque, aussi 
bien que l'anémie, elle peut être plus accentuée dans des 
tumeurs de gros volume qui n'entravent pas l'alimenta- 
tion que dans les tumeurs plus petites qui sténosent 
l'estomac et s'opposent à son évacuation. 

Elle se traduit par des signes objectifs : amaigrisse- 
ment et faiblesse générale, et par des signes chimiques 
dont les plus importants sont, sans contredit, l'élévation 
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du taux de l'azote total, la proportion énorme de l'azote 
non aréique et l'abaissement du rapport azotétnique. 

Wolf dit n'avoir pas constaté d'acides aminés dans 
les urines des cancéreux. 

C'est une erreur, lis existent dans le cancer comme 
dans tous les états cachectiques et même à un taux très 
élevé. Mais ce taux n'est jamais aussi élevé que dans le 
sang. 

Le tableau qui suit résume les dosages que j'ai faits 
avec MM. Thinj et Tonnet et donnera la preuve de leur 
abondance '. 



NOMS 


„,„»„,„ 


fi 


1 




i 


si 
'1 


N 

R 

B 

B 

G 

B 

D 

B 


Néoplasme gastrique 
Cancer <lu cardia 
Cancer gasl.iquc 
Cancer gastrique 
Cancer du pylore 
Cancer du pylore 
Cancer du pylore 
Cani-tr du pylore 


1.00 
0,31 

0.:iO 
0,35 

0.75 
0,81 
0,ÔH 
0,J1 


0,4(î 
0,09 

o,u 

0,16 

o.a.'i 

0,37 
0.27 
0.1!) 


1..W 

o.i;7 

l,3i 

1.06 

0,41 
0,.>7 


1,19 

0,6:i 
u..-.;i 
!,I8 
0,71 
1.82 
0,14 
0,38 


0.29 

o.rj 
o.-io 

0,11 
0.3;! 

0.1 fi 

o,r« 

0,33 



Dans ces 8 cas, le taux de l'azote total est démesuré- 
ment élevé et la proportion d'azote non uréique est triple 
de la normale, d'où les variations du coefficient azotétni- 
que qui tomjie, du chiffre habituel 0,70 jusqu'à 0,30 et 
0,12, dans 7 cas sur 8. 

On peut se demander si pareille modilîcation tient 
à la localisation gastrique. Certes non, puisqu'elle se 
retrouve telle quelle dans les cancers les plus divers, 
du sein, de l'utérus et même de la face, à la condition 
qu'ils soient très développés. 



Eotémique des c 
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Peut-être tient-elle à quelque trouble des fonctions 
du foie, inhibé ou sidéré par le cancer ? 

Je crois qu'elle dépend de la tumeur elle-même et de^ 
son activité fermentaire. 

Il existe dans la tumeur un ferment protéolytique 
actif. Il existe dans les tissus, ainsi que le prouvent les 
dosages de M. Robin, et surtout dans le sang, comme le 
montrent ceux d'Abderhalden et les nôtres, une activité 
protéolytique de même ordre et très puissante. 

J'ai, avec MM. Faroy et Tonnet S utilisé pouf démon- 
trer l'existence de ce ferment et doser son activité, d'une 
part des tissus frais et non cadavériques, et du sérum 
pris sur le vivant ; d'autre part, des solutions titrées et 
toujours identiques de peptone stérile. 

Après vingt-quatre et quarante-huit heures d'étuve, 
voici qujelques-uns des résultats obtenus : 

Avant rétuve Après 48 h. 

Solution de peptone pure 0,037 0,039 . 

La même + 2 ce. d'extrait de tumeur 

gastrique 0,036 0,045 

La même + 1 ce. de sérum de cancer 

gastrique. . 0,036 0,086 

La solution de peptone pure ne s'est pas modifiée. 
L'adjonction de sérum ou d'extrait de tumeur a donné 
par contre des résultats très suggestifs. 

Tout d'abord le taux des acides aminés s'est élevé de 
1/4 environ, avec l'extrait de tumeur gastrique ; ensuite, 
avec le sérum il a atteint le double du chiffre initial. Or, 
dans le même temps, le sérum normal donne seulement 
0,002, c'est-à-dire un chiffre très faible. 

On ne peut donc douter de l'hypeiactivité protéo- 



1. Le dosage du ferment protéolytique dans le suc des tumeurs 
et le sérum des cancéreux. Soc, de biologie, 3 juillet 1920 et Progrès 
médical, 1920. 
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lytique du sérum des cancéreux \ Le ferment, au moins 
en partie, vient de la tumeur. Il n'est pas spécial au can- 
cer gastrique parce qu'on le retrouve dans les tumeurs 
du sein, de l'utérus et dans les sérums correspondants. 
C'est un ferment très voisin de Vérepsine. Il passe 
dans l'urine puisque, ainsi que je l'ai jadis avancé avec 
^- Tonnet, l'érepsine est plus abondante dans les urines 
des cancéreux que dans les urines de la plupart des au- 
tres malades'. 

Sans doute J'accroissement du pouvoir protéolytique 
"^ sérum des cancéreux, étudié par MM. Weinberg, 
^^11 o, Widal et surtout par MM. Roux et Savignac, est 
s^vis la dépendance de cette sécrétion. Et l'antiprotéolyse 
^^^ la conséquence de l'activité protéolytique au même 
titï-e que l'accroissement de la résistance globulaire Test 
^ l'action hémolytique des sérums. 

Il vaudrait mieux dire d'ailleurs antiéreptique qu'an- 
^^ï*yptique, car ce ferment, auquel Abderhalden recon- 
^^ît une spécificité discutable, est plus près de l'érepsine 
^^e de la trypsine. 

1— es tentatives de thérapeutique que nous avons faites, si- 
^^ïidu néoplasme gastrique, du moins du syndrome amai- 
S**îssement et cachexie, sont basées sur ces recherches, 
^ous avons dit ailleurs qu'elles étaient encourageantes 
^^ que la trypsine injectée dans le sang à la dose de 
^ gr. 10, permettait non seulement un certain engraisse- 
ment, mais aussi une certaine rénovation globulaire. 

Aux cinq observations jadis publiées, je pourrais 
^ïx ajouter actuellement trois autres assez démonstrati- 
ons où l'engraissement fut de 3 kgs et la rénovation glo- 
bulaire de 5 à 700.000 hématies \ 

1. M. LoEPER et J. Tonnet. Sur une érepsine urinaire. Soc. de 
Biologie, jumet 1914. 

2. M. LoEPER. Les injections intra-veineuses de trypsine dans le 
caacer de l'estomac. Bulletin de la Société des hôpitaux de Paris, 
21 juillet 1919. 
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** 



Chez la plupart des malades, la dénutrition et Ta 
mie, l'abaissement du taux des hématies et les trou 
de l'équilibre azoté, vont de pair avec la diminution 
l'albumine des tissus. Et, s'il est impossible d'appré 
exactement la composition en albunvine des tissus 
vants, on peut la déduire du dosage, assurément p 
aisé, de l'albumine du sérum sanguin. 

A l'état normal, le sérum contient deux groupes d' 
bumines : la serine et la globuline, précipitables par 
chaleur en milieu acétique ; les protéoses, précipitabl 
par le sulfate d'ammoniaque. 

Je ne m'occuperai actuellement que des premières, 1 
autres étant négligeables. Elles atteignent 70 à 80 gr. 0/ 
dont 2/3 de serine et 1/3 de globuline. 

Ce chiffre de 70 grammes diminue dans l'inanition 
l'hydrémie ; il augmente par contre dans la déshydrat 
tion. Toutes ces causes se retrouvent dans le cancer cK- 
l'estomac au cours duquel il n'est pas surprenant d 
constater de nombreuses variations. 

Cancer du cardia 62,10 

— de l'estomac, face postérieure .... 83,00 

— de Testomac, petite courbure 75,53 

— de l'estomac, face antérieure 73,90 

— du pylore et des faces 81,25 

— du pylore 74,33 

— du pylore (anémie) 65,00 

• — très étendu inanition 71 

— du pylore et des faces 87,50 

Dans ce tableau, le chiffre des albumines vraies se 
montre, dans trois cas sur huit, supérieur à la normale, 
dans trois autres, il est égal ou presque égal, dans deux 
seulement, il est inférieur. 

L'inanition habituelle au cancer explique certaines 
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<ii minutions, comme la déshydratation, fréquente dans 
le riéoplasme pylorique, avec vomissements abondants, 
peut expliquer certains accroissements. Mais comment 
comprendre que dans un cancer de l'estomac ou du 
pylore, où les vomissements sont rares mais Talimenta- 
tîoix tout à fait insuffisante, où la déshydratation est nulle 
lïiaîs la dénutrition très marquée, le taux des albumines 
<iia sérum reste normal et même dépasse de beaucoup le 
taixx habituel ? C'est lia une albuminémie paradoxale. 

Et, pour expliquer cette albuminémie, il faut faire 
entrer en ligne de compte un facteur important et jus- 
<Iix*lci négligé : la mobilisation d'albumines fragiles de 
^^ humeur et leur passage dans le sérum. 



* 
** 



XJne constatation vient déjà à l'appui de cette hypo- 

^se : l'influence sur cette hyperalbuminose, non seule- 

^ nt dans les cancers gastriques, mais dans tous les can- 

^ï:*s des viscères, du volume même de la tumeur. Je 

^^^Jnalerai à titre d'exemple deux énormes cancers du 

e qui donnent 87 et 92 p. 1000, un volumineux cancer 

sein qui donne 86, alors qu'un petit cancer du même 

^ane donne 68,80 seulement et un cancer énorme du 

n qui donne 110 0/00 \ 

XJn deuxième argument, et capital aussi, nous est 
^^^urni par la diminution progressive de cette albuminé- 
^^îe après l'excision complète de la tumeur qui fait dis- 
paraître la source même de l'albumine circulant en 
^Xcès. 

Cet excès d'albumine est dû surtout à une augmenta- 
tion de la globuline, dont la proportion dépasse parfois 

1. M. LoEPER et J. ToNNET. L'augmeiîtation paradoxale de Talbu- 
mine du sérum des cancéreux. Soc. de biologie^ 10 juillet 1920. 



Serine . . . 


63 0/0 


25 0/0 


40 0/0 


Globuline . 


36 0/0 


75 0/0 


51 0/0 
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à ce point la normale, que le rapport des albumines san- 
guines en est inversé : 
Voici quelques exemples : 

Sérum Sérum Sérum Sérum 

normal cancer foie cancer gastrique cancer sein 

42 0/0 

58 0/0 

Et cette globuline vient de la tumeur puisque sa pro- 
portion dans le sérum s'abaisse après l'intervention et 
que la richesse en globuline des tissus néoplasiques est 
souvent double ou>triple de leur richesse en serine. 

Un cancer de l'estomac nous a donné pour 50 gram- 
mes de tissu 18 pour 100 d'albumine totale, 6,50 de serine 
et 12 de globuline ; un^autre 12 de globuline pour 4 de 
serine. 

Ces chiffres montrent avec netteté l'importance de la 
globuline dans la constitution de la tumeur. 

Et l'absence d'infection dans plusieurs de nos cas 
prouve le rôle négligeable des leucocytes dans l'accrois- 
sement de cette variété d'albumine. 






Il ne faudrait pas, quelque suggestifs que soient ces 
résultats, croire que la proportion d'albumine reste éle- 
vée durant toute l'évolution du néoplasme, ni que le 
pourcentage de globuline soit toujours considérable. 
Souvent il ne s'agit pas d'hyperalbuminose, mais d'albu- 
minose paradoxale. 

Aux derniers termes de la cachexie, la richesse 
en albumine peut s'abaisser à 60 0/00 et la proportion 
de globuline à 29 0/0. Enfin dans les généralisa- 
tions hâtives, aiguës et surtout miliaires, la consomma- 
tion (Talhumine nécessaire au développement de ces 
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tumeurs multiples est telle que la valeur albumineuse 
peut s'abaisser au-dessous de la normale et, fait curieux, 
c'est sur la globuline, nécessaire à la constitution même 
des éléments néoplasiques, que porte alors cet abaisse- 
ment. 

Un point intéressant que je développerai plus tard 
consiste non seulement dans le rétablissement de l'équi- 
libre du sérum après l'intervention et l'ablation du néo- 

sme, mais aussi dans les variations de cet équilibre 

* la radiothérapie, 
'application de rayons X à doses élevées fait parfois 

dre les tumeurs, même profondément situées. Le 

iiltat de cette fonte est l'augmentation dans le sérum 

& acides aminés, de l'azote total et aussi des globulines 

de l'albumine totale '. 

H y a lieu de faire remarquer que d'autres substances 
sérum subissent, à ce moment, elles aussi, des varia- 

:ns intéressantes, et la richesse lipoïdique augmente. 

is cet accroissement ne porte pas sur la cholestérine. 



" 3porte sur les autres lipoïdes qui semblent venir de la 
^^iieur et sont, en quelque sorte, excrétés par elle. 

Xe passage dans le sérum de cet excès de substances, 
umineuses, lipoïdiques et azotées, m'apparaît comme 
substratum physiologique et pathologique de certains 

cidents graves ou simplement gênants, fatigue géné- 

le, fièvre, anémie, anorexie, signalés par les auteurs à 
suite de la radiothérapie et que d'aucuns ont appelé 

al des Rayons. 

J'y reviendrai quelque jour. 

* 
** 

On a prétendu que ces globulines venaient des leuco- 
cytes. C'est, je crois, dans bien des cas, une erreur et il 

1. M. LoEPER, Debray et J. Tonnet. C. R. S. de Biologie, juin 1921. 
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n'y a le plus souvent aucun rapport entre la leucocytose 
locale ou générale du cancéreux et cette globulinémie. 

Pour bien préciser leur nature nous nous sommes 
efforcés de caractériser ces albumines au point de vue 
biologique et de comparer les albumines du sérum à 
celles -de la tumeur. 

L'ultramicroscope ne donne aucun résultat et ne per- 
met aucune différenciation précise des granules. Le 
polarimètre donne peut-être quelque chose, à condition 
que Ton compare, comme je Tai fait avec M. Tonnet, isolé- 
ment et en solutions pures, les albumines et globulines 
de la tumeur et celles du sérum. Mais ces comparaisons 
n'ont rien que de très approximatif. 

Les données les plus intéressantes sont fournies par 
l'étude de la toxicité comparée et des réactions anaphy- 
lactiques. 

Pareille étude a déjà été faite par plusieurs auteurs 
dans un but exclusif de diagnostic. Livierato, Ugo et 
Mello ont successivem;ent injecté à des animaux l'extrait 
de tumeur et le sérum des cancéreux et constaté des trou- 
bles graves et fort suggestifs. Malheureusement on ne 
peut parler de spécificité, car les résultats sont incons- 
tants et l'anaphylaxie apparaît parfois non seulement 
avec les sérums cancéreux mais avec des sérums nor- 
maux. 

Ces auteurs ont d'ailleurs utilisé le sérum total qui 
contient bien autre chose que les albumines et est, par 
conséquent, un produit trop complexe. 

J'ai préféré, avec MM. Forestier et Tonnet \ m'adresser 
aux albumines seules. 

Nous avons séparé ces albumines par l'alcool et nous 

1. M. LoEPER et J. Tonnet. L'augmenta tion de la globuline dans 
le sérum des cancéreux. Bulletins et Mém. de la S. de biologie^ 
23 juillet 1920. 

M. Loeper, Forestier et Tonnet. La parenté des albumines prou- 
vée par l'anaphylaxie. Ihid,, 17 juillet 1920. 
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les avons, après assèchement dans le vide, redissoutes 
dans du sérum physiologique dans la proportion de 
2 p. 100. Ces solutions de même titre ont été injectées 
dans le péritoine ou dans les veines mais surtout dans le 
cerveau du cobaye, les albumines de la tumeur et les 
albumines du sérum jouant tantôt le rôle préparant et 
tantôt le rôle déchaînant. 

La réaction anaphylactique, quel que soit l'ordre 
suivi, est très violente et assez constante. On ne peut 
cependant dire spécifique absolument, puisque les albu- 
mines du sérum normal ont, dans quelques rares cas» 
donné quelques convulsions. 

Pourtant la réaction est plus frappante et infiniment 



DATES 



20 juin. 



26 juin. 



18 juillet. 



8 juillet 



8 juillet. 



7 Juillet . 



INJECTION 
PRÉPARANTE 



0,5 albumine 
sérum de 

néoplasiquc 
gastrique 

0,5 albumine 

sérum de 
néoplasique 

cardio- 
œsophagien 

( ,5 albumine 
sérum de 

néoplasique 
gastrique 

0,05 albumine 
tumeur sein 



0,05 albumine 

de tumeur 

estomac 



0,05 extrait 
tumeur sein 



DATES 



3 juillet. 



3 juillet 



12juillet. 



12 juillet. 



12 juillet. 



9 juillet. 



injection 
déchaînante 



0,5 albumine 

de tumeur 

gastrique 

0,5 albumine 

de tumeur 

gastrique 



0,02 albumine 
tumeur sein 



0,02 albumine 

sérum de 

néoplasme 

gastrique 

0,02 albumine 

de sérum 

néoplasme 

du sein 

0,02 albumine 

sérum 

du porteur 



RESULTATS 



Mort 
10 secondes 



Parésie 
transitoire 















Mort 

après 

convulsions 
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plus constante, avec les sérums cancéreux et les albumi- 
nes des tumeurs malignes qu'avec les albumines nor- 
males. Elk atteint son maximum lorsqu'on se sert, non 
d'une tumeur quelconque, mais d'une tumeur du même 
groupe et du même organe que celle du malade examiné. 

Ce tableau me paraît assez démonstratif pour se pas- 
ser de commentaires. Il suffit d'y jeter un 'coup d'oeil 
pour y voir plus qu'une coïncidence et presque une 
action spécifique. 

Et je ne puis m'empêcher de considérer la fréquence 
sinon la constance de ces réactions anaphylactiques 
comme une preuve, et capitale, de l'analogie des albumi- 
nes du sérum et de la tumeur. J'y trouve, par conséquent, 
une base solide à l'hypothèse que j'émettais du passage 
dans le sérum des albumines de la tumeur. 

Il est bien probable que, par elles-mêmes, ces albumi- 
nes sont toxiques, mais j'avoue n'avoir point obtenu 
en injectant dans le cerveau les albumines du sérum ou 
de la tumeur, voire le sérum total, des phénomènes toxi- 
ques bien plus accentués que ceux produits par un 
sérum pathologique ou normal quelconque. 

En tout cas l'échelle de toxicité ne peut être établie 
par les expériences que j'ai jusqu'ici faites avec 
MM. Thinj et Forestier. 



* 



De cette étude, qui n'est pas encore absolument au 
point, certes, et qui doit être poursuivie et développée, 
je crois déjà pouvoir conclure : 

1° La cachexie cancéreuse a des signes objectifs et des 
signes chimiques.. Le sérum des cancéreux gastriques 
contient des corps protéolytiques et des albumines spé- 
cifîques. 

2° Ces diverses substances proviennent en partie de 
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la tumeur qui agit à la manière d'une glande sécrétante 
et fragile. 

3* Les substances protéolytiques sont constantes. Elles, 
dissocient les albumines et font apparsdtre dans le sérum 
une proportion anormale de corps azotés non uréiques. 

Le taux de Tazote total s'élève et le coefficient azoté- 
mique se modifie notablement. 

4* Le ferment qui produit les dislocations protéiques 
est analogue à Férepsine. 

On le mesure à son action sur les peptones pures. 
Il est plus abondant encore dans le sérum que dans la 
tumeur. Il n'est pas certain qu'il soit spécial à chaque 
variété de tumeur. Le sérum se défend par l'augmenta- 
tion du pouvoir antiprotéolytique. On accroît encore ce 
pouvoir par l'injection intraveineuse de trv'psine sinon 
d'érepsine. 

Il faut donc donner de la trypsine aux cancéreux. 

5* Les albumines «spécifiques %e devinent à l'augmen- 
tation paradoxale fréquente du taux de l'albumine totale. 
Ce sont le plus souvent des globulines. Elles se recon- 
naissent à leurs propriétés biologiques ; à l'analogie sur-' 
tout qu'établit entre elles et les albumines des tumeurs 
la recherche des réactions anaphylactiques. 

La spécificité de ces réactions permet d'affiimer que 
les albumines des tumeurs se mobilisent et passent dans 
le sang. L'opération en diminue la proportion et la radio- 
thérapie l'accroit au contraire. 

De ces constatations, il sera peut-étie possible de tirer 
quelque jour une conclusion thérapeutique. 



m^9t^^^^90 ^^r^^ M^V^^V^F K^^^^w " # 



XII 



L'ANÉMIE DU CANCER DE L'ESTOMAC < 



Le cancer à forme anémique. Obser^'ation. Etude hématologique. 
Les origines de l'anémie : Thémolyse. Le pouvoir hémolytique 
des tumeurs et du sérum des cancéreux. I^s méthodes. Les subs- 
tances hémoKtiques : les protéines et les lipoîdes. Le complexe 
protéolipoïdique et son action hémolysante. L'action antihémo- 
lytique de la cholestérine. L'abaissement de la cholestérine du 
sérum cancéreux. L'abaissement proportionnel du taux des hé- 
maties. Nécessité de l'administration de la cholestérine aux 
cancéreux. 



L'anémie est un symptôme inconstant mais fréquent 
du cancer de l'estomac. Elle domine parfois à ce point 
tous les autres symptômes cliniques qu'elle suffit à ca- 
ractériser et à isoler une forme anémique du cancer de 
l'estomac. 

Par sa seule présence, l'anémie offre un intérêt parti- 
culier. Elle n'est pas, en effet, la simple conséquence du 
mauvais état nutritif général. Elle accompagne souvent 
l'asthénie et l'amaigrissement, mais elle en reste assez 
indépendante. Elle est plus constante dans son évolution, 
plus difficilement modifiable encore par les thérapeuti- 
ques habituelles que les autres éléments du syndrome 
cachectique. Il semble bien qu'elle soit, dans de nom- 
breux cas, sous la dépendance directe de la tumeur. Son 
étude et la recherche de son origine présentent donc une 
grande importance dans l'étude générale du cancer. 

1. En collaboration avec MM. Faroy et'DEBRAY. 
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A 



Nous venons de recueillir une observation très signifi- 
cative : celle d'une femme de 45 ans, venue à Thôpital en 
avril 1919. Les examens que nous avons fait pratiquer, 
tant microscopiques que biologiques, nous serviront de 
guide dans cette étude. Nous avons relevé tout d'abord 
tous les signes d'une sténose organique du pylore, mais 
que dominait une anémie très marquée. Le teint était 
cireux plutôt que jaune-paille et le nombre des globules 
rouges ne dépassait pas 763.000 par millimètre cube. Il 
s'agissait donc d'une anémie grave, symptomatique d'un 
néoplasme pylorique. Cette malade fut opérée en juillet 
1919 par M. Riche qui, trouvant des lésions étendues, dut 
limiter son intervention à une simple gastroentérostomie. 
L'opération fut suivie d'un relèvement manifeste de l'état 
général et d'un notable engraissement. Mais l'anémie ne 
fut en rien modifiée. Deux numérations successives 
montrèrent qu'elle se maintenait entre 700 et 800.000 
hématies par millimètre cube. 

Une injection de trypsine concentrée eut pour effet 
d'augmenter le pouvoir antitryptique déjà élevé du sé- 
rum et la résistance globulaire et porta momentanément 
le chiffre des globules rouges à 1.100.000. Mais cet enri- 
chissement ne se maintint pas et le nombre des héma- 
ties redevint ce qu'il était quelques jours auparavant. 
On notait de nombreuses déformations globulaires, des 
globules rouges nucléés et des formes pseudo-parasitai- 
res. L'hémoglobine était diminuée parallèlement au 
chiffre des hématies, c'est-à-dire que la valeur globulaire 
restait sensiblement normale. 

Quant aux globules blancs, le chiffre en était nette- 
ment abaissé et la leucocytose oscillait entre 3.000 et 
3.400 par millimètre cube. La formule leucocytaire, en 
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outre, était modifiée, les polynucléaires dominaient e — '- 
Ton voyait quelques formes anormales, des myélocj^te^ 
neutrophiles, 82 0/0 de polynucléaires et 2 à 3 0/0 d^ 
mvélocvtes. 



** 



L'anémie ne présente pas toujours cette même for — 
mule. 

Dans les observations de M. Hayem, de MM. Ménétrier^ 
et Aubertin, Clerc et Gy, Parmentier, dans celles d& 
M. Marcorelles ', il existe d'autres types hématologiques . 

Parfois l'anémie ne descend pas au-dessous de 3 mil- 
lions, parfois le nombre des hématies est quasi-normal, 
leur richesse en hémoglobine est très faible et la valeur 
globulaire est nettement réduite. 

Dans d'autres, l'anémie globulaire est extrême et le 
taux d'hémoglobine vraiment disproportionné. La pre- 
mière variété correspofad donc un peu à la formule clas- 
sique de la chlorose, la deuxième variété à la formule 
de l'anémie pernicieuse. 

En ce qui concerne les globules blancs, il est fréquent 
d'observer la polynucléose, plus rarement la mononu- 
cléose. Ouv constate souvent aussi une véritable myélo- 
cytose. Cette myélocytose serait plutôt le fait d'une géné- 
ralisation osseuse, ainsi que le prouvent les observations 
de Kupjurweit, de Parmentier et Chabrol, etc. 

II peut exister un certain parallélisme entre la leuco- 
cytose et l'érythrocytose, l'une et l'autre s'abaissant par- 
fois simultanément. De façon générale, la leucocytose 
existe dans plus de moitié des cas et elle atteint, dans 
quelques observations, les chiffres élevés de 30 à 40 et 
même 55.000. 



1. Voir Thèse de Marcorelles, 1910, Paris, et l'article récent de 
Hieux, Revue de Médecine, 1920. 
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On peut dire que la leucocytose et la polynucléose sont 
plus rares dans les généralisations osseuses que dans les 
cancers non compliqués. La myélocytose y est, par con- 
tre, plus marquée. 

A 

Existe-t-il un rapport entre Tanémie et les caractères 
physiques du néoplasme. L'examen de 12 observations 
bien étudiées au point de vue de la localisation, du 
volume et de la structure de la tumeur, de son ulcéra- 
tion ou de son infection, ne permet guère de conclusion 
précise. 

Souvent, il est vrai, il s'agit de lésions pyloriques, de 
malades inanitiés chez qui l'anémie est surtout fonction 
de la dénutrition. Mais l'anémie existe, et parfois très 
marquée, dans des tumeurs qui ne gênent en rien l'éva- 
cuation gastrique et qui permettent une alimentation 
suffisante. Certains malades même ont été améliorés par 
la gastro-entérostomie, ont repris des forces et du poids 
et leur anémie restait la même. 11 en est ainsi dans les 
observations de 2 de nos malades de Tenon. Ce n'est donc 
pas toujours à l'inanition qu'est due l'anémie. 

Serait-elle secondaire à l'infection, à la nécrose de la 
tumeur, à la résorption de produits putrides ou de pro- 
duits microbiens ? Certes, la question vaut d'être dis- 
cutée. Mais la réponse reste négative souvent. 11 existe 
de petites tumeurs saris ulcération, non infectées, qui 
s'accompagnent d'une grosse anémie. D'autre part, des 
chiffres assez élevés peuvent se maintenir avec des tu- 
meurs volumineuses et profondément infectées. 

On est en droit d'admettre que l'anémie dépend de la 
toxicité propre de la tumeur. C'est là une hypothèse 
certes très séduisante, mais qu'il faut encore démontrer. 

Tout d'abord, il n'est pas inutile de préciser le carac- 
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tère hémoîytique de cette anémie. La présence des hé- 
maties nucléées, des normo ou mégaloblastes, que cei- 
tains disent spécifiques des cancers des os ', des myé- 
locytes, élimine l'anémie par aplasie, car tous ces 
éléments témoignent au contraire d'une rénovation san- 
guine. On peut d'ailleurs constater que la moelle osseuse 
est rose au lieu d'être jaune et qu'elle présente une 
grande activité. Les normoblastes et les myéloblastes 
sont abondants et aussi les myélocytes de tout ordre et 
les karyokynèses (Kupjurweit, Parmentier). L'anémie du 
cancéreux ne peut donc être qu'une anémie par destruc- 
tion .globulaire. Et ce qui peut encore confirmer cette 
conception, c'est la présence dans la rate d'une propor- 
tion anormale de grands macrophages contenant du pig- 
ment ferrugineux. Mais cette destruction globulaire peut 
relever d'une fragilité particulière de l'hématie ou bien 
de l'action d'une substance hémoîytique. La première 
hypothèse ne peut être retenue, car on constate, au con- 
traire, dans la plupart des cancers une augmentation de 
la résistance des globules qui résistent à des solutions 
salines de concentration assez basse ; et cette augmenta- 
tion de la résistance globulaire est une preuve virtuelle 
des propriétés hémolytiques du sérum. Elle représente 
une défense naturelle.de l'organisme vis-à-vis de la pré- 
sumée substance destructrice. 

L'origine hémoîytique de l'anémie des cancéreux peut 
donc être considérée comme à peu près acquise. 






Il est plus délicat de préciser la nature et l'origine 
de l'agent hémoîytique. Celui-ci a été recherché dans' la 
sécrétion gastrique, dans la tumeur elle-même et dans le 
sérum sanguin. 

1. Helmreich. Deutsche med. Woch., t. LXVII, n° 1, janvier 1921. 
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Grafe et Rohmer ont traité le contenu gastrique des 
néoplasiques par la soude, l'éther et NaCl et constaté que 
le produit obtenu détruisait les hématies de lapin. Ils 
apportaient à l'appui de leurs recherches une statistique 
de 127 cas, dont 36 cas de cancers avérés, qui donne à 
leur méthode un caractère de très exacte fidélité. Malheu- 
reusement, dans un deuxième travail, Tulcère de l'esto- 
mac et plusieurs gastrites simples ont donné 26 résultats 
positifs. 

Il doit exister d'ailleurs une grande part d'erreur dans 
de telles expériences. J'ai montré avec M. Binet ^ que le 
suc gastrique de l'homme normal est toujours hémoly- 
tique et d'autant plus qu'il renferme une plus forte pro- 
portion d'acide chlorhydrique. 

Le suc gastrique du cancéreux l'est plus rarement au 
contraire, parce que l'acide chlorhydrique y est peu 
abondant ou absent. 

D'autres auteurs ont recherché l'agent hémolytique 
dans la tumeur. On sait, grâce à M. Bard et aussi à 
M. Milian, que le liquide des pleurésies cancéreuses 
hémolyse les hématies plus que tout autre exsudât ou 
transsudat. 

Il apparaît donc bien probable que les substances 
nées des cellules cancéreuses jouissent d'une action hé- 
molytique. Tallquist a isolé des néoplasmes une série de 
substances grasses, de lipoïdes, analogues à ceux qu'il a 
découverts chez le bothriocéphale, parasite à action for- 
tement anémiante, et que d'autres ont découverts chez 
Tankylostome. 

Il est d'ailleurs à remarquer que le pouvoir hémolyti- 
que des cancéreux va de pair, comme celui des ankylosto- 
masiques, avec une augmentation dans le sang du pou- 
voir antitryptique "". 

1. La mesure de l'activité d'un suc gastrique par son action 
hémolytique. (Presse médicale, mai 1920). 

2. Ferreti. Congrès Soc. méd. int., Rome, oct. 1912. 
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Les recherches de Grawitz montrent aussi que les tu- 
meurs jouissent in vitro d'un pouvoir hémolytique. De 
même celles de Crile, de Weil et celles de Mme Girard- 
Mangin, qui, au laboratoire du prof. Roger, provoque 
l'hémolyse par injection au lapin d'extraits de tumeurs 
cancéreuses malignes. 

Est-il possible de mettre en évidence cet agent hémo- 
lytique dans le sérum ? 

Crile et Weil ont constaté l'action hémolytique du sé- 
rum, dans presque tous les cas récents et dans 56 à 
85 0/0 des cas avancés. 

Camus et Pagniez obtiennent aussi l'hémolyse par 
action sur les hématies du sérum cancéreux. 

Tantôt l'action s'exerce sur les hématies du porteur, 
tantôt sur celle des sujets normaux. C'est ainsi que 
Ottenberg et Epstein trouvent des isolysines dans 28 cas 
sur 38, mais ne les considèrent pas comme spécifiques. 
C'est aussi la conclusion de Weinberg et Mello. 

D'autres auteurs ont entrepris des expériences compa- 
rables et n'ont obtenu que des résultats contradictoires. 

Deux expériences pourtant sont intéressantes et méri- 
tent d'être mentionnées. 

Kelling constata que le sérum du cancéreux mis en 
présence d'hématies d'embryon de poulet les détruisait 
de façon constante \ 

Elsberg injecta des hématies déplasmatisées sous la 
peau des cancéreux et remarqua la formation d'un halo 
caractéristique qui est dû à la destruction des globules 
et qui n'apparaît pas chez le sujet sain. 

* 
** 

Nous avons repris ces expériences et n'avons rien 
observé de probant. Nous avons envisagé la question 

1. Voir Herhenschmidt. Journal médical français, 1912. 
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SOUS un autre angle et recherché s'il n'existait pas dans 
le sérum des cancéreux une substance virtuelle qu'un 
agent activant quelconque pourrait mettre en évidence. 

On sait que le venin de cobra reste inactif vis-à-vis de 
globules rouges s'il est seul et qu'il devient fortement 
hémolytique si on lui ajoute de la lécithine. Le com- 
plexe venin de cobra-lécithine possède donc des. proprié- 
tés que n'ont pas les substances qui le composent, prises 
séparément. 

Et ces propriétés, depuis les expériences de Delezenne 
et Fourneau, nous savons qu'elles sont dues à un fer- 
ment, une lécithinase qui transforme la lécithine en ses 
composants et met en liberté l'oléate de soude, qui est un 
corps nettement hémolytique. 

L'existence est parfaitement admissible dans le sang 
d'une substance analogue qu'une activation spécifique 
permettra de révéler. 

Nous avons avec M. Faroy institué des expériences 
avec le venin de cobra analogues à celles faites jadis par 
MM. Klippel et Weil. Le sérum n'a pas paru doué de 
propriétés activantes et nous n'avons pas eu de résultats. 
Retournant la proposition, nous avons pensé qu'il y 
avait peut-être dans le sang une lécithinase. Nous avons 
ajouté de la lécithine au sérum pur et n'avons encore 
rien obtenu. 

Heureusement, l'expérience est devenue positive en 
utilisant une technique nouvelle. Nous avons négligé le 
sérum complet, qui donne habituellement des résultats 
négatifs et nous avons eu recours aux seules albumines. 
Suivant la méthode que nous avons employée avec 
MM. Tonnet et Debray, nous avons isolé les albumines 
par la précipitation alcoolique et les avons redissoutes 
en solution concentrée dans du sérum physiologique. 

En présence de ce liquide, l'hémolyse ne se produit 
pas, mais elle est patente et rapide lorsqu'on ajoute 
V gouttes d'une suspension de lécithine à 5 0/0. 
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L'expérience se rapproche de celle du venin de cobra. 
Le complexe protéine-lécithine est hémolytique chez les 
cancéreux, indice que dans ces protéines il existe, comme 
dans le venin, une lécithinase ou tout au moins une 
substance hémolytique virtuelle qu'active la lécithine. La 
même substance existait dans l'extrait de tumeur d'un 
estomac, mais en moindre quantité, semble-t-il. 

Il est assez difficile de connaître la teneur exacte en 
lécithine du sérum cancéreux, car le dosage en est fort 
délicat et discutable. Mais on peut doser les lipoîdes 
totaux et ce dosage apporte un renseignement impor- 
tant. Les substances lipoïdiques atteignent, en effet, en 
dehors de toute atteinte du foie et dans les mêmes condi- 
tions d'alimentation, des chiffres plus élevés qu'à l'état 
normal '. Et cet accroissement porte surtout sur les 
lipoîdes autres que la cholestérine. 

Chez un sujet sain, il est d'usage de trouver 4,50 à 
5 gr. de lipoîdes totaux. Chez le cancéreux, ce chiffre 
atteint souvent 5,50, 6 et même 8 gr. Il est plus élevé 
encore chez les cancéreux anémiques. Comme la tumeur 
elle-même renferme jusqu'à 12 et 15 de lipoîdes totaux 
et que cette proportion semble d'autant plus forte que 
la tumeur est plus active, est plus maligne, il est assea 
naturel de conclure : 

1° que les lipoîdes ont un rôle dans l'anémie ; 

2° que leur passage en excès dans le sang tient à une 
excrétion véritable par la tumeur. 



** 



La part respective des albumines toxiques et des 
lipoîdes hémolytiques ne peut guère être précisée. On 
peut seulement affirmer que ces deux ordres de substan- 

1. M. LoEPER, Debrây et Tonnet. Le Rapport lipocholestérinique 
du sérum cancéreux, C. R. de la Soc. de Biologie, juiUet 1921. 
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ces ont un rôle dans la production de Tanémie cancé- 
reuse. Et leur influence nocive est encore accrue par la 
diminution fréquente, tout au moins la diminution rela- 
tive de la cholestérine. 

La cholestérine est douée d'un pouvoir antihémolyti- 
que que personne ne nie et que prouvent à la fois des 
recherches expérimentales in vitro et in vivo. 

Elle fixe les hémolysines et préserve les hématies 
d'une dissolution facile. 

Si Ton compare la choiestérinémie des cancéreux et 
leur richesse en hématies, on est frappé du parallélisme 
existant entre l'abaissement de Tune et la diminution 
des autres. 

Voici les résultats obtenus avec M. Tonnet qui sont 
tout à fait suggestifs : 

Hématies Cholestérine 

B. Cancer de l'estomac .... 3.r>(M).0(M) 1,70 
L. Cancer du pylore 2.600.000 1,50 

C. Cancer de l'estomac . . . . l.()40.(NM) 1,05 

D. Cancer du pylore 1.:KN).000 0,95 

I^s courbes sont remarquablement parallèles. La dimi- 
nution du nombre des hématies semble bien suivi e exac- 
tement la diminution du taux de la cholestérine. 

Et si Ton établit le rapport entre les lipoides autres 
que la cholestérine dont le taux est accru, ainsi que je 
le disais plus haut, et la cholestérine elle-même, on le 
trouve 4 fois sur 7 inférieur à 0,60, voire à 0,36 et 0,23, 
ce qui est énorme. 

Voici quelques chiffres qui fixeront les idées sur ce 
point : 

Lipoïdes totaux Cholestérine H. 

Caneer estomac 5,50 2.30 0,6:t 

Cancer estomac 8,08 1,92 0,23 

Cancer estomac et foie . 4.40 1,00 . 0,30 

Cancer estomac 5,50 1,82 o,49 

Cancer estomac 5 1,00 0,47 
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Ainsi donc il existe dans le sérum des cancéreux un 
excès d'albumines et de lipoïdes qui semblent jouir 
d'une action hémolytique. Cette action peut être indi- 
recte et s'exercer par activation réciproque des unes et 
des autres comme elle s'exerce avec certains venins par 
activation ou transformation de la lécithine. C'est le 
complexe lipoprotéique qui est hémolytique. L'hémolyse 
est, en outre, favorisée par la disparition ou la diminu- 
tion absolue ou relative de la substance antihémolytique, 
la choie stérine. 

Et cela est d'autant plus certain que quelques sérums 
de cancéreux, riches en cholestérine, nous ont paru jouir 
d'un pouvoir antihémolytique souvent plus grand que 
le sérum sain. 

Sans vouloir exagérer l'intérêt pathogénique de ces 
constatations nous croyons pouvoir en tirer des indica- 
tions thérapeutiques. A savoir qu'il doit être possible 
d'amélioier Vanémie cancéreuse par l'administration de 
cholestérine. 

C'est ce que l'on obtient en effet. La cholestérine peut 
être prescrite sous forme d'huile cholestérinée injectable 
à la dose de 5 à 10 et même 20 centigrammes ou bien, 
plus simplement, mais avec mioins de résultats, sous 
forme de jaunes d'œufs. 

La cholestérine ne peut prétendre qu'à diminuer le* 
symptôme anémie. Elle n'a aucune action sur l'évolution 
de la tumeur. 

Bien que l'indication en soit ainsi réduite et bien que 
le résultat thérapeutique soit souvent passager, il y a 
lieu à notre sens d'en recommander l'emploi. . 



XIII 



LA LINITE PLASTIQUE DU COLON PELVIEN 



La disposition anatomique du colon pelvien. Fréquence du cancer 
pelvien. Ëtiologie : constipation, inflammation, diverticules. 
Observation. Etude détaillée des symptômes : douleur, hémor- 
ragie, tumeur, obstruction et occlusion. Clapotage et fausse 
ascite. Etude anatomo-pathologique. Les formes anatomiques et 
histologiques. La forme linitique avec périsigmoïdite calleuse. 
Envahissement sous-muqueux. Réaction conjonctive. Propaga- 
tion lymphatique. Analogie avec la linite gastrique. Traitement 
palliatif. Colostomie. 



La même description symptomatique et surtout les 
mêmes méthodes chirurgicales ne s'appliquent pas au 
même titre à chacune d€S parties du gros intestin. Com-^ 
me Ta dit très justement le P' Quenu, Tétude du cancer 
colique doit être faite par segments. De tous ces seg- 
ments, tant au point de vue anatomique qu'au point de 
vue clinique et thérapeutique, le colon pelvien est un 
des mieux individualisés. 

M. Pierre Duval lui a consacré un important mémoire 
qui fait époque et auquel les travaux successifs des chi-^ 
rurgiens ou d^s médecins n'ont ajouté que des détails. 
Les thèses de Girault, de Boyer \ les monographies ou 
communications de Cunning, de Delon et Lambert, les 
articles de Lejars, de Mayo, de Sencert% ont fixé quel- 

1, P. Duval. Thèse de Paris, 1902. — Girault. Thèse de Paris, 
1914. — BpTER, ibid., 1919. 

2. Cunning. Britisch med. journal, 1913. — Sencert. Soc. Med^ 
Nancy, 1910. 
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ques points intéressants de son étiologie ou de ses com- 
plications. On doit à Mathieu d'en avoir étudié le diag- 
nostic avec soin ; à Moutier et Girault * d'en avoir fixé 
l'anatomie pathologique ; à Bensaude, à Okynczic, à 
Tschydy d'avoir montré l'inuportance de l'endoscopie 
rectosigmoïdienne ; à P. Duval, à Cavaillon et Perrin, à 
Hartmann, à Lardennois d'avoir posé les règles de l'in- 
tervention chirurgicale. 

** 

Le colon sigmoïdien fait suite au colon descendant et 
se continue par le rectum. Il a environ 40 à 45 centimè- 
tres, mais il peut atteindre jusqu'à 60 cm. et 1 m. dans 
ce que l'on appelle aujourd'hui les mégacolons ou gros 
colons, les dolichocolons ou colons allongés. Il comprend 
deux parties : le colon iliaque et le colon pelvien. Le 
premier est concave en arrière. Le second, le seul qui 
nous occupe, est concave en sens inverse et se termine 
au rectum. 

Celui-là est soudé au plan profond ; celui-ci est en- 
touré de péritoine et maintenu par un méso qui atteint 
dans la seconde portion du colon son développement 
maximum. 

Le colon pelvien ne présente aucun rapport avec les 
plans osseux ; il n'est point soudé à l'ovaire ni aux 
organes du bassin ; il est mobile et, partant, éminem- 
ment accessible au chirurgien. Il présente une muscu- 
lature énergique dont les anneaux constituent autant de 
sphincters superposés. Sa muqueuse se creuse de diver- 
ticules nombreux. Il contient des matières solides, 
souvent dures : les causes d'irritation y sont multiples 
parce que les traumatismes et la stagnation y sont 
fréquents et aisés. 

1. Moutier et Girault. Arch. des M. de Vapp. digestif, 1921. 
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cancer a une certaine prédilection pour le colon 
P^l'V'ien qui, dans la plupart des statistiques, vient aussi- 
*^^ a. près le cœcum et le colon ascendant et atteint 35 0/0 
^'^'v^xon des cas de cancer du gros intestin. 

C>n ne le voit guère qu'à 45 ou 55 ans. Néanmoins 

^^^^€irt' rapporte des cas de cancers au-dessous de 

^^ ^.ns, Girault. deux cas de 37 ans. Je puis en citer un 

^^ 21 ans observé en 1914 avec le D' Desforges chez un 

•^^^^ïie soldat et un autre de 34 ans qui fait précisément 

^*^^l>jet de cette étude. 

e nombre des hommes dépasse de 2 à 12 0/0 celui des 

mes, suivant les statistiques. Certaines donnent un 

^^^i>ibre des cas féminins plus considérable. Il semble 

en Angleterre et en Amérique le cancer des colons 

plus fréquent qu'en France et atteigne encore plus 

ontiers la femme (Barleing). La constipation du sexe 

^•^lainin joue sans aucun doute un rôle étiologique im- 

:i:tant. 

Si, à son origine, on reconnaît souvent la notion 
banale et toujours invoquée de l'hérédité can- 
x*euse, on retrouve aussi, presque toujours, les trau- 
*^*^^tismes dus à la constipation, les efforts de la déféca- 
^^^n qui invagine la muqueuse colique dans le rectum ; 
retrouve encore les infections muqueuses ou diver- 
^ulaires. 
J'ai vu jadis avec MM. Lenormant et Gigon un néo- 
asme colique développé nettement autour d'un diver- 
^îcule ; MM. Mauclaire et Macaigne ont présenté une 
ï^îèce démonstrative où s'affirme la succession de la 
'^îverticulite et du cancer ; de même Wilson trouve qua- 
tre diverticulites sur 11 néoplasmes. Et pour P. Duval, 
pour de Bovis, toute inflammation muqueuse chronique 
Ou durable, toute colite même aiguë, typhique ou autre, 

1. LouART. Thèse, 1900, Paris. 
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peut faire, comme fait l'ulcère de l'estomac, dans un 
avenir plus ou moins rapproché, le lit du néoplasme qui 
naît sur l'ulcère ou sur sa cicatrice. 

Je cite pour mémoire les cancers coliques secondaires 
à un néoplasme gastrique essaimé dans l'abdomen ou 
inoculé par la voie intestinale et les cancers propagés 
par la voie lymphatique d'une anse cancéreuse ou d'un 
viscère voisin, 

* 
** 

La séméiologie du cancer pelvien se rapproche par 
certains côtés de celle des néoplasmes coliques : à des 
troubles intestinaux diffus succèdent, dans des délais 
variables, l'obstruction et l'occlusion. Mais des adhéren- 
ces, des complications, des fistules viennent souvent 
modifier ou aggraver cette évolution et lui donner son. 
allure personnelle et caractéristique. 

Le cancer pelvien peut être apprécié par le palper 
combiné abdomino-rectal ; il est accessible à la radiolo- 
gie comme tout cancer colique, à l'endoscopie comme 
tout cancer rectal. 

Et c'est ce qui permet de le dépister plus tôt et de le 
traiter de façon précoce. 

Il est, en général, peu étendu et dépasse rarement 10 à 
12 centimètres. Son extension à tout le colon sigmoïdien 
est tout à fait exceptionnelle. 

Il est dur ou mou, fibreux ou végétant, mais il trans- 
forme rarement tout le canal en un tuyau de carton. 

Il est cylindrique, plus rarement colloïde, formé de 
boyaux ou d'acini reconnaissables ; il est exceptionnel- 
lement fait de cellules modifiées, inégales, et morcelé 
comme certains cancers gastriques à type de linite. 

Le type morcelé, diffus, total, plastique, pour dire le 
mot, est exceptionnel et à peine signalé par les auteurs. 
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C*est pour cette raison que je n'hésite pas à publier le 
cas suivant. 

Son étude soulève les mêmes problèmes que celle de 
la lînite gastrique et son développement autorise les 
mêmes discussions \ 

Je vais en donner l'observation clinique détaillée, 
jMnsisterai sur certains côtés intéressants de sa symp- 
tomatologie, je montrerai surtout, par une étude anato- 
mique aussi précise que possible, que le terme de Unité 
plastique lui est exactement applicable. 



A 



Le malade dont il s'agit était un homme de 30 ans, me- 
nuisier, que je vis pour la première fois à St-Denis avec 
le D' Bernel pour des troubles intestinaux. 

II souffrait à ce moment depuis 8 mois d'une diarrhée 
abondante, allant jusqu'à 10 selles par jour, d'une mu- 
corrhée verdâtre, fétide et d'hémorragies répétées, tan- 
tôt de sang noir et tantôt de sang rouge, très fréquentes, 
abondantes et durables. 

De plus, il ressentait de violentes douleuis périombi- 
licales, d'abord provoquées par une purgation, puis plus 
constantes, exaspérées le soir et h peine supportables 
après chaque selle. 

Le diagnostic porté avait été tout d'abord relui de 
colite dysentérique, puis, la dilatation du caruiii aidant, 
d'atonie cœcale, puis enfin, devant l'appaiition d'un bou- 
din sur le descendant, de colite avec spasme du colon. 

Subitement surviennent des crises douloureuses, vio- 
lenteSy rythmées, avec météorisme et nausées, suivies de 



L RiBADEAU-Dt'MAS ct Oxriiroix. Traité d'hintoloyie pathologique 
de Brault Letnlle, — MorTïp.H et (Iiiiaiï.t, loco ritato. 

Leçons LOKrKII. — V. H. 
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débâcles diarrhéiques. L'estomac paraît dilaté et un 
énorme clapotage occupe toute la région sousombilicale 
de l'abdomen. 

On écarte la dilatation de Testomac malgré l'étendue 
du clapotage et l'on fait le diagnostic d'obstacle colique 
avec dilatation du colon. 

C'est à ce moment que je le vis. Je constatai à gauche, 
au-dessus du pubis, un résistance étalée, très dure, une 
rétrodilatation colique énorme. Le diagnostic de tumeur 
ilio-pelvienne avec obstruction progressive me parut 
s'imposer. Je conseillai l'admission à l'hôpital pour in- 
tervention et ne dissimulai pas à l'entourage la gravité 
de cette intervention. 

A l'hôpital, trois faits nous frappent encore : la dila- 
tation énorme et le clapotage d'une anse intestinale 
située au-dessus du pubis et dirigée de gauche à droite ; 
l'imperméabilité absolue au lavement baryte de la région 
supérieure du rectum ; l'existence à l'examen rectal 
d'une ulcération assez haut située ; enfin l'adhérence de 
la partie haute du rectum aux tissus voisins. 

M. Proust pratiqua le 4 mai un anus cœcal qui fonc- 
tionna 4 jours. Le 8* jour, devant l'occlusion de la bouche, 
il tenta d'intervenir sur le colon ascendant. Il entre^ât 
une énorme tumeur et des adhérences ; il fit la bouche 
colique, mais le malade, déjà cachectique et presque 
agonisant, mourut le lendemain. 

C'est alors qu'on comprit l'inefficacité de l'interven- 
tion. Le colon n'était pas seul distendu ; une anse grêle 
s'était coudée sur une bride et dilatée au maximum. 

Pour extraire la tumeur, il fallut sectionner le rec- 
tum presque à sa terminaison. 

L'ensemble constitue une masse contournée, bridée, 
ficelée, adhérente, très résistante et comme bourrée au 
suif. La section montre un énorme épaississement et 
une lumière très réduite. 
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Le colon est pris sur 40 cm. Des lymphatiques courent 
1 la surface. Il n'y a pas de clapiers mais des ganglions 




Flii. 33. — Cancer plaMUjuc du colon pelvien dont les divers segments 
«ont (ondfs entre eux par une infiltration plastique et calleuse 
de nature exclusivement ncoplasltiue. 



nombreux et l'inllltradon pt-ricolique est véritabloiticnt 
lardacée. 

Je reviendrai plus loin sur ces caractères analonii- 
ques. 

Cette observation est tyjiiquc. Kllc conrcrnc un volu- 
mineux cancer de l'anse siginoïdc dont la syinptoinato- 



212 LEÇONS DE PATHOLOGIE DIGESTIVE 

logie rappelle, à vrai dire, celle de tous les cancers con- 
nus de cette région. On y retrouve cette même évolution 
progressive qui, de simples troubles digestifs sans grande 
s,pécificité, va jusqu'à l'obstruction et l'occlusion. On y 
voit les vomissements du début et la diarrhée qu'on 
attribue à un état dyspeptique ou hépatique ; puis le 
météorisme abdominal, les hémorragies et les douleurs ; 
enfin les signes de rétention qui font suspecter la sténose, 
le clapotage et les crises expulsives qui permettent de 
l'affirmer. Malgré son analogie avec la plupart des cas 
publiés ou connus des cancers du colon pelvien, je crois 
devoir revenir sur quelques détails de l'observation dont 
le relief ou la rareté impose l'attention. C'est, d'une 
part, l'importance et la durée de la réaction diarrhéique 
initiale, l'acuité des douleurs, et la gravité des hémor- 
ragies ; c'est ensuite l'étendue du clapotage et le volume 
de la tumeur. 

Tout cancer colique débute par des troubles dyspepti- 
ques, tantôt à type gastrique et tantôt à type intestinal. 
C'est plus souvent de la constipation que de la diarrhée, 
plus souvent aussi de l'inappétence et du malaise diges- 
tif que des vomissements. Ici, la diarrhée remonte à plu- 
sieurs mois ; elle est impérieuse, abondante, allant, 
comme dans certaine obsei"vation de MM. Mathieu et 
Girault, jusqu'à 12 selles en 24 heures. Et l'on com- 
prend que cette diarrhée verdâtre, glaireuse, parfois 
sanguinolente, ait pu conduire au diagnostic de colite 
dysentériforme plutôt qu'à celui de néoplasme. 

La douleur se présente ici avec une ténacité impres- 
sionnante, mais elle change de caractère suivant les pha- 
ses de la maladie. Elle occupe une situation d'abord 
périombilicale, puis plus inférieure. Elle se produit 
d'abord après la selle ; elle est maintenant spontanée. 
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D'abord sourde et donnant la sensation de pesanteur, 
elle se fait bientôt violente, pénible et presque syneopale. 

Elle s*aeeompagne de eontractions profondes visibles 
sous la paroi» parfois d'une exagération des nausées, et 
se termine par une émission de selles glaireuses. 

Elle irradie dans Phypocondre gauche, descend vers la 
cuisse et la région sacrée. Alois qu'il pouvait encore 
faire son travail, le malade s*est souvent plaint d'une 
sciatique qu'aucun traitement ne pouvait atténuer. 

Ainsi que je l'ai dit ailleurs, la douleur dans les can- 
cers des colons prend le caractère tantôt de colique 
expulsive et tantôt de névralgie profonde, survenant ou 
non par crises et irradiée dans l'abdomen et les loml)es. 

La première est due à rol)stacle colique, la deuxième 
peut souvent avoir pour origine rcmprisonnemenl ou 
Tenvahissement des nerfs '. 

Cette deuxième interprétation trouve un séiieux appui 
dans l'examen hi^to]ogiquc que l'on trouvera plus loin. 

L'hémorragie est signalée dans tous les cancers des 
colons, mais elle semble plus fréquente dans le colon 
pelvien. Pour certains auteurs, elle ne se produirait 
pourtant que dans 1/3 des cas (Clogg). Elle se réduit le 
plus souvent à l'émission de mucosités sanguinolentes, 
parfois même n'est-elle constatée qu'à l'examen micros- 
copique ou chimique. Elle prend ici une importance 
capitale : mélanique tout au dél)ut, elle fait croire ;\ un 
ulcus duodénal ; al)ondante, rouge et répétée, elle sem- 
ble au 4' mois attribuable à des hémorroïdes : mêlée à 
des mucosités verdAtres, épaisses, elle en impose pour 
une colite. Et elle persiste pendant plusieurs mois et 
conduit le malade à une anémie marquée. 

Son abondance et sa persistance sont assez inusitées 
dans le cancer même du colon i)elvien, mais on peut, ce 

1. M. LOBPBR. 1^ douleur dans les cancers du colon, l.f^ons de 
Path. digtttioe, 4' série, p. 278. 
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semble, trouver Texplication dans les lésions vasculaires 
et dans la structure de la tumeur. 

La tumeur fait souvent défaut aux débuts du cancer 
du colon pelvien. Tout d'abord, par l'abdomen, elle est 
plus difficilement perçue qu'une tumeur iliaque. Bien 
plus elle n'est constante que dans les- phases avancées 
de son évolution, encore est-elle souvent confondue avec 
un spasme simple, si fréquent dans ces régions. M. Ma- 
thieu, M. Lejars ont attiré l'attention sur les fausses 
tumeurs inflammatoires. J'ai moi-même consacré une 
leçon aux tumeurs spasmodiques de l'anse sigmoïde '. 
La tumeur spasmodique apparaît brusquement sur 
l'intestin et se termine de même et ses limites sont bien 
tranchées ; elle est régulière, mobile et souvent très dou- 
loureuse. La véritable tumeur cancéreuse est en général 
moins nettement limitée ; elle n'est pas régulière, elle 
est moins douloureuse, mais elle est aussi, à ses débuts, 
mobile, parce que l'anse est munie d'un long méso et ne 
se fixe que plus tard. De là des difficultés réelles du 
diagnostic que l'on ne peut trancher dès le début. 

L'hypothèse du néoplasme ne commence à s'imposer 
à l'esprit que lorsqu'il s'immobilise. D'ailleurs la ca- 
chexie de notre malade mettait sur la voie d'un diagnos- 
tic probable : les contractions péristaltiques s'inscri- 
vaient dans la fosse iliaque gauche ; et le toucher rectal 
combiné avec le toucher abdominal, comme le recom- 
mande si justement P. Duval dans sa thèse, permettait 
de reconnaître l'existence entre les deux mains d'une 
masse volumineuse, en grande partie soudée, immobili- 
sant la partie supérieure du rectum, et dont les contours 
ne pouvaient être exactement précisés. 

L'examen rectal montrait d'ailleurs au-dessus d'une 
ampoule vide, sur la face antérieure, un bourgeonnement 

1. M. LoEPER. Les fausses tumeurs spasmodiques du colon. Le- 
çons de Path. digestive, V^ série, 1910. 
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thélial, et le lavement baryte, introduit dans le rectum 
• M. Dubois-Roquebert, ne franchissait pas le défilé 
s*y glissait sous l'aspect d'un filet ténu à peine per- 
X^tible et sur une faible étendue. 

-^lors se manifeste dans toute sa netteté le symptôme 
distension abdominale dont je dois maintenant don- 
' r les divers éléments. 

C'est tout d'abord le météorisme de tout l'abdomen 
oignant d'un arrêt quasi-total des gaz ; c'est ensuite 
^^ dilatation et le gargouillement du cœcum, gargouille- 
^^^nt à fines bulles, très reconnaissable des autres bruits 
abdominaux ; c'est enfin le clapotage de la région sus- 
P^ibienne qui mérite quelque développement. 

Son étendue à toute la région sous-ombilicale, de la 
losse gauche à la droite et jusqu'à l'ombilic, l'abondance 
^^^ liquide et l'intensité du bruit produit par la palpa- 
*^^^n, son déplacement de bas en haut, de gauche à 
^^oite ou de droite à gauche, donnaient l'impression im- 
ï^^tiiate d'un clapotage gastrique comme dans certaines 
<>» Nervations de Mathieu et de Boyer. 

Ce symptôme que Litten, Delbet, Ricard et Mathieu ^ 

^^t: mis en valeur dans les obstructions progressives du 

^^lon et du grêle a une importance capitale. Il s'accom- 

t^^gne d'une matite déclive que l'on a désignée sous le 

^^ïïi de fausse ascite. L'un et l'autre témoignent d'un 

obstacle important et invincible. Ils sont pathognomo- 

^iques. Dans la plupart des observations, ils ont pour 

^iège une anse colique. Ici ils sont à la fois attribuables 

^ la distension de l'anse descendante très développée et 

d'une anse grêle adhérente à la masse et étranglée. 

C'est sans doute à la participation de cette anse grêle, 
que nous a montrée l'intervention, que l'on doit l'impor- 

I. Mathieu et Ricard. Arch. de Mal. de Vapp. digestif, 1916. — 
Mathieu, ibid., 1917. 
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tance du clapotage et son étendue ; le grêle se laissant 
distendre encore plus fortement que le colon. 

Une radiographie eût pu, avant la laparotomie, pré- 
ciser cette localisation, mais la gravité de Tétat du ma- 
lade ne laissa point le temps de la pratiquer. En toute 
autre circonstance, elle eût dû être faite et eût rendu 
service. 

Un dernier point curieux de cette observation, au 
point de vue clinique, est sa brève évolution. La maladie 
semble avoir évolué en 9 mois, du moins la terminaison 
fatale suivit-elle de 9 mois le début apparent. Délai plus 
court que dans la plupart des cancers pelviens qui peu- 
vent se maintenir deux et trois ans, mais qu'explique le 
volume de la tumeur et l'exiguïté du calibre intestinal. 
On peut même s'étonner que l'énorme et rapide dévelop- 
pement du néoplasme n'ait pas précipité plus encore 
l'évolution de la maladie et l'apparition des signes graves 
ou définitifs. Pendant longtemps, l'allure avait été celle 
d'une colite dysentériforme parce que les efforts de défé- 
cation au travers de la filière colique ne faisaient passer 
que des glaires. 

Je ne veux point revenir sur le diagnostic que j'ai 
ébauché chemin faisant. Je dirai seulement qu'à côté du 
spasme, les colites banales peuvent être incriminées, et 
qu'un rétrécissement colique peut être tuberculeux aussi 
bien que cancéreux, voire puiement inflammatoire 
comme dans certaines observations de M. Hartmann. Et 
si la radioscopie n'en dit point la nature, l'endoscopie 
peut la préciser. 

Depuis plusieurs années, grâce aux travaux de 
Okinkzic, de Bensaude, de Friedel, on pratique la rec- 
toscopie ou la sigmoïdoscopie. Cette méthode fait voir à 
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1^ limite supérieure de l'ampoule un bourgeonnement 
lïxamelonnaire, un infundibulum cartonné ou un refou- 
lement de la paroi, que le tube de l'appareil est incapable 
^e franchir. Sans la palpation abdominale, sans le tou- 
cher combiné, l'endoscopie est souvent impuissante à 
préciser le volume et l'étendue énorme de la tumeur. 

J'ajoute qu'un prélèvement fait à la pince peut indi- 
^^«r la nature de cette tumeur et son caractère anato- 
'^^que spécial sur lequel il est maintenant utile d'in- 
sister quelque peu. 



* 

-kit 



Tous les auteurs qui se sont occupés du cancer du 
colon pelvien lui reconnaissent deux formes anatomiques 
Principales : les unes, sténosantes, annulaires, ficelées ou 
cylindriques ; les autres bougeonnantes et ulcéreuses ; 
"^Vix variétés anatomiques : squirrheuses et encépha- 
^^^des ; deux types histologiques : cylindrique et colloïde. 

* c'est encore cette classification que l'on retrouve dans 

If* • 

*^ l'ecent article de MM. Moutier et Girault \ 

ï-e néoplasme que j'ai décrit plus haut se place aux 

^^*cs de la forme cylindrique, mais il est beaucoup plus 

^^^n-du, du squirrhe, mais il est beaucoup plus infiltré ; 

^^^tolpgiquement, du cancer cylindrique, mais les cellules 

^^ï^t profondément modifiées. 

Sa longueur est de 40 cm., sa généralisation au colon 

^^t totale et dépasse la partie supérieure du rectum ; il 

^îple l'épaisseur de la paroi intestinale sans la défor- 

^^r extérieurement ni augmenter sa circonférence 

externe ; par contre, il produit un rétrécissement total, 

^^ès serré, admettant à peine un crayon sur toute son 

^tendue. La muqueuse est érodée mais en bien des 

1. Moutier et Girault. Arch. des maladies de Vapp, digestif, 
t. XI, n« 4, p. 268. 
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points parait intacte. Elle est partout comme mol 
née par l'infiltration sous-jacente. Et tout cela es 




Fifi. 34, — Coupe d'ensemble d'un caocer plastique du cotou p 
Les éléments cancéreux sont reconnaissahles clans tes c 
superficieliea, mais noyés, morcelés dans les couches profond 
lymphatiques intramusculaires st sou s -péri ton faux sont ei 
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coinme du carton, coinnie du plomb. Il se difTércncic 
donc déjà par ces caractères d'extension et sa configu- 
ration des types jusqu'ici décrits. 

Cest de plus un cancer bloqué. Ce ternie, très exact, 
a été employé par M. Girault dans sa thèse pour désigner 
les tumeurs adhérentes, contournées qui s'enfoncent 
dans le bassin, s'y fixent et en sont quasi-inséparables. 
Un grand nombre de cancers du sigmoïde sont des can- 
cers bloqués ; ils s'entourent d'exsudats inflammatoires, 
poussent des brides sur les anses voisines, se replient 
sur eux-mêmes, se soudent aux divers organes, ovaires, 
prostate, vessie ; les anses se fistulisent les unes dans 
les autres ou dans le rectum et la vessie ; des clapiers 
et des abcès se développent dans les méandres intesti- 
naux et des ganglions apparaissent qui sont souvent 
purement inflammatoires. 

Ici le bloquage n'est pas le fait d'inflammation, les 
brides ne sont pas de réaction lymphatique pure, il n'y 
a pas d'abcès ; les adhérences, brides, ganglions sont 
néoplasiques. Tout est vancérisé et prend un aspect plas- 
tique et lardacé, c'est de la périsigmoïdite calleuse cancé- 
reuse. 

Cette extension lymphati(|ue serait assez rare d'après 
Moutier et Girault. En cfTet, je ne l'ai vue si marquée que 
deux fois : la première fois chez un malade opéré par Sou- 
ligoux qui fit, malgré la radiothérapie, une ascite cancé- 
reuse avec adénopathies nombreuses, mais adéno|)athies 
distinctes, sans englobement de la tumeur ni connexion 
avec sa masse ; la deuxième, chez le malade cité plus 
haut. Les lymphatiques bourrés au suif sont visibles 
sous le péritoine, dans le tissu conjonctif, entre les an- 
ses ; on en voit le jwint de départ sur les coupes, oii ils 
forment une série de pains à cacheter remplis de cellu- 
les dont quelques-unes en bordure sont cylindriques et 
les autres arrondies, déformées, nuiis néoplasiques et 
pleines de mitoses. Et tout est cancéreux. 
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Si nous regardons d'ailleurs la coupe de près, nous 
voyons qu'elle présente encore d'autres particularités. 

Sur une certaine étendue de la tumeur, la muqueuse 
est transformée, méconnaissable, néoplasique et érodée 
plutôt qu'ulcérée. Les cellules cancéreuses sont cylindri- 
ques, denses, non muqueuses. Elles prennent, dès le tissu 
sous-muqueux, l'aspect arrondi, se déforment et se 
disposent en îlots arrondis ou en traînées nombreuses. 

Sur le reste de la masse et la plus grande partie, la 
muqueuse est intacte, l'épithélium normal, cylindrique, 
muqueux, clair, régulièrement disposé. Mais la sous- 
muqueuse est entièrement infiltrée. Les éléments qui la 
bouri ent refoulent littéralement les glandes, les étoufTent 
et par places les corrodent par en bas. Comme si, en ce 
point, toute la tumeur venait de la profondeur et mar- 
chait à l'assaut de la muqueuse. 

Et la sous-muqueuse est énorme, triple de la normale. 
La musculeuse est sillonnée de traînées cancéreuses qui 
distendent ses interstices, s'y étalent, s'y disposent en 
amas arrondis ou angulaires. Et sous le péritoine, nou- 
velle accumulation, ici massive, là lobulèe, avec de nom- 
breuses cavités arrondies de lymphangite véritable dans 
un tissu conjonctif dense. 

Les modifications du cancer, de la sous-muqueuse au 
péritoine, sont patentes. Tous ses éléments sont poly- 
gonaux ou arrondis, très peu sont cylindriques. Et cela 
est encore une différence avec les cancers habituels du 
sigmoïde qui restent cylindriques, acineux, festonnés, 
racémeux et deviennent parfois muqueux ou colloïdes. 
Ici l'élément cylindrique est rare et les cellules colloïdes 
peu nombreuses, mais on les retrouve sur la paroi de 
quelques sinus et espaces lymphatiques. Elles donnent 
aux autres éléments leur véritable signification. 

Enfin dernier caractère : tout le conjonctif réagit ; et 
sur presque toute la circonférence de l'organe à un faible 



I..\ I.INJTK l'l..\STI(jrK I»r (XI1.1IN l'ICl.VIICN ïïïl 

{{niHNiNHi-iiii'nl, uii II' criiiriiil ixiii'iiiciil llbrt'ux, (iiiouguc 
sillonna (le jn'lilc!! Iniliii'C!* vcriiiiciilnircK. A un objectif 
)»liiH piilNHiuil, ii])]mriiiHNri)1 cl'iimoinhriililcs IrutmVs i-cl- 
Itiliiircs, ]>i>lil('s, Ni>rrcW>N, plix-iVH ]>»ii1 ii boni, ri rcitré- 
Hrnliint lui jm'ii Ii- Ushu d'iiiu' cirrliosc avci- scn iiscikIo- 
riiiinliciilcs '. 

l'tir |iIii('i'H iiii>iiu', IcN tPniiU'i'H sont ciissociécs. Icn ccl- 




Vlv..X\ I.CII «ili^iiit'iit'. t-iiiifi-l'riix, lit- riiriii.- <-t «li' v..liimi' \^iiii--t. 
nu Hclii (lu liiixit i-mijiuii-tlr, i-l i'i-<-iiiiiiiiNs!ilili-i Miilriiiciil A un foii 
KniNiihM>iiii'iil. 

Illl<*H IsoIiVh |»oiicliii-tit lin jx'ii ]iiirli>nt le lissii IIIuvun. 
CVhI liï un riinccr inlilhiv smis-iiiuigni-nx, im-i'onitiiissiiblc 
\nnjv (jui ne l(> rcgiinlt- pus il'iin jim ]in'>s. 

l'A (liiiiN (ont l'dii |ias <rtur('i'tii>ii, ]iiik on (xni ilc Icnt-o- 
<-ylfH, contriiircnii-nt .'i ri- cguc l'on trouve liabilucllcinciil. 



I. MM. Moi'TiKii ft ilti 



222 LEÇONS DE PATHOLOGIE DIGESTIVE 

Du cancer partout jusque dans les plus petits espaces» 
entourant les nerfs qu'il étrangle et qu'il pénètre par- 
fois, les vaisseaux qui s'épaississent à son contact et 
qui se laissent infiltrer en certains points et s'oblitèrent. 

On voit là peut-être l'origine de ces douleurs violantes, . 
de ces hémorragies, voire de l'exsudation dont peut être 
le siège une muqueuse irritée, refoulée et souvent compri- 
mée par la tumeur elle-même. 

Je ne crois pas que le système nerveux colique soit 
hypertrophié comme il l'est parfois dans les invagina- 
tions des colites inflammatoires (Leriche et Masson'). 

En résumé, cancer squirrheux à réaction conjonctive 
et hypertrophique ; cancer plastique avec rétrocolite 
calleuse ; cancer à petites cellules, infiltrées, mécon- 
naissables, aveci lymphangite sous-péritonéale et pel- 
vienne intense ; en un mot Imite tout à fait analogue 
par sa consistance, son étendue, ses réactions, sa pro- 
pagation, sa texture histologique à la linite gastrique. 

Je n'ai pas besoin d'insister sur ces analogies avec la 
linite gastrique que chacun entrevoit pour peu qu'il 
connaisse un peu les travaux et les discussions de Gom- 
bault, de Cornil, de Curtis, de Paviot, etc. Elles sont 
patentes. 

Et les mêmes discussions peuvent porter sur le point 
de départ, le mode de développement, et la propagation. 

Comme la linite, ce cancer plastique du colon débute 
par la muqueuse, mais par un point limité ; très vite il 
s'infiltre dans la sous-muqueuse et les couches sous- 
jacentes et glisse jusqu'au rectum. Lorsqu'il attaque à 
nouveau la muqueuse, c'est par refoulement et par 
en-dessous. 

Comme elle, il se morcelle, perd son caractère de néo- 
plasme, excite le tissu conjonctif et sa nature cancéreuse 

1. Leriche et Masson. Journal de Chirurgie, 1919. 
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en certains points ne s'impose qu'à un fort grossisse* 
ment. 

Comme elle, il s'inflltre dans le tissu ambiant et atta- 
que les anses voisines par le péritoine et pénètre leurs 
tuniques. Et il se propage par les lymphatiques sous-péri- 
lonéaux, comme la linite plastique dans les belles obser- 




vations de Faroy, de Brt'let, de Mesnai ci, de Bret et Paviot, 
etc. 

Curtis avait signalé dans la linite plastique l'extension 
fréquente au tissu nerveux du j)lexus d'Auerbacb et 
pensé que cette lésion entrainuit une sorte d'excitation 
réactîonnelle du tissu conjonctif. L'iiypollièse ne nie 
paraît point admissible, car beaucoup de cancers du tube 
digestif, j'en ai donné la preuve, se propagent au systé- 
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me nerveux jusqu'au mésentère et. ne sont point hyper- 
trophiques, plastiques ou linitiques, mais simplement 
douloureux. 

Il s'agit d'un cancer spécial» spécial peut-être par sa 
nature initiale, en tous cas par son mode d'extension 
sous-muqueux, par sa réaction et aussi sa tiès grande 
étendue et son développement rapide. 

** 

Je serai bref sur le traitement qui ne pouvait être que 
palliatif et bien précaire dans un aussi mauvais cas et 
une tumeur aussi étendue. Il devait consister et con- 
sista, en effet, en une colostomie que fit mon collègue et 
ami Proust. Le résultat immédiat fut médiocre, le ven- 
tre resta ballonné et l'on dut, chez un malade presque 
agonisant, faire un nouvel anus qui fut encore insuffi- 
sant. J'ai dit que, en plus de l'obstacle iliaque néoplasi- 
que, il y avait un obstacle du grêle par adhérence iléo- 
sigmoïdienne. Cet obstacle ignoré rendait toute opéra- 
tion inefficace. 

L'anus cœcal ou colique est cependant certes une 
opération facile et souvent providentielle chez les mala-' 
des atteints de cancer iléopelvien, et il donne de beaux 
résultats tout au moins pour un certain temps, 6 mois 
même parfois 1 an et plus, suivant la situation de l'anus. 
C'est que l'anus apporte vraiment pour un temps la gué- 
rison et que cette variété de cancer se généralise rarement. 
Chez notre malade la tumeur était énorme et l'envahisse- 
ment du petit bassin considérable ; et la généralisation 
pelvienne, la cachexie et la douleur devaient fatalement 
abréger l'évolution, même si l'opération avait réussi. 

Je n'ai pas ici à parler d'extirpation. Elle n'est possi- 
ble que pour les néoplasmes limités, annulaires ou fice- 
lés, ulcéreux ou bourgeonnants, et non adhérents. 
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A son début, grâce à sa disposition anatoniique, son 
indépendance, la liberté de son inéso, la commodité de 
son accès, grâce à la rareté de sa généralisation et à la 
lenteur de son évolution, le cancer du colon pelvien est 
certes un des plus opérables des cancers de l'intestin. 

Mais, pour en réaliser Texcision en un ou deux temps 
avec ou sans colostomie préalable, avec ou sans entéro- 
anastomose ou anastomose bout à bout, il faut faire un 
diagnostic précoce : pratiquer la radioscopie par inges- 
tion et lavement pour préciser le siège, l'étendue, l'im- 
portance et la forme de l'obstacle ; pratiquer aussi 
Tendoscopie haute pour en préciser la nature, en y joi- 
gnant au besoin la biopsie. 

Ainsi les succès sont possibles. Duval, Okinczic, 
Chevannaz, Hartmann, Lardennois, Boyer en citent de 
nombreux exemples et les statistiques de Morton, . de 
Little Wood, de Hocheneg nous apportent une propor- 
tion de 26 0/0 de morts dans les cancers du gros intes- 
tin pris en bloc, de 40 0/0 dans les seuls cancers du 
sigmoïde. 

On ne saurait trop le répéter : la statistique s'améliore 
avec la précocité de l'opération. Tout malade qui saigne 
du rectum, a dit Mathieu, doit consulter. J'ajouterai que 
toute constatation d'une hémorragie intestinale, même 
8*il existe des hémorroïdes, doit être suivie d'une explo- 
ration complète, digitale, rectoscopique et radioscopique. 
Ainsi on verra de bonne heure, on diagnostiquera ù 
temps et Ton guérira plus aisément. 

Je conclurai : 

Il existe un cancer ù forme linitique du colon pel- 
vien qui, par sa consistance, son étendue, sa propaga- 
tion, son envahissement sous-péritonéal, sa structure et 
la forme de ses éléments cellulaires rappelle la linite 
plastique de l'estomac. 

LBCONI i4>BPBR. — V. l'>. 
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Les symptômes en sont ceux des néoplasmes coli- 
ques : la douleur y est plus vive, l'obstruction plus pré- 
coce, le clapotage plus marqué, les hémorragies plus 
abondantes, mais la fièvre y est plus rare et les compli- 
cations inflammatoires et suppuratives n'y existent 
point. 

La marche en est rapide et l'évolution accélérée. Il 
bloque de bonne heure le bassin, non pas avec des cla- 
piers ou des adhérences ou des fistules, mais avec des 
injections cancéreuses successives. 

Il est rapidement inopérable et justifie seulement la 
colostomie que l'extension du processus aux anses voi- 
sines peut rendre inefïlcace. Seul un examen endoscopi- 
que systématique permettrait peut-ôtre un diagnostic 
précoce et une opération plus complète. 



XIV 



L'ESTOMAC DES BILIAIRES « 



Lithiase caractérisée et lithiase fruste : les syndromes gastriques 
précoces et les syndromes tardifs. Brûlures. Spasmes. Douleurs. 
Observations. Diagnostic avec les ulcus de Testomac et du duo- 
dénum. Les algies abdominales. Les méthodes de laboratoire. 
Chimisme. Fréquence plus grande de Thypochlorhydrie. Ra- 
dioscopie. I^s méthodes d*examen. Les calculs visibles. Les dé- 
formations gastriques. Etude anatomique. La rétraction du petit 
épiploon. Les lésions de la vésicule et du petit épiploon. Les 
lésions nerveuses. 



On aurait grand tort de limiter les manifestations de 
la lithiase au syndrome bien tranché de la colique vési- 
culaire, du calcul enclavé du cholédoque, de la cholé- 
cystite ou de Thydrocholécyste. Les exemples ne man- 
quent pas de troubles plus discrets, d*allure moins fran- 
chement hépatique, souvent rythmés par l'alimentation, 
qui traduisent de façon moins brutale, mais souvent 
plus durable, la souffrance de l'estomac ou du duodé- 
num écrasés, irrités ou bridés par la vésicule calculeuse 
infectée. 

La lithiase biliaire est donc une cause, et très fré- 
quente, d'accidents gastriques et les cas sont nombreux 
où l'examen clinique permet de reconnaître à l'origine 
d'un état dyspeptique une irritation ou une infection 
vésiculaire. 

1. Avec M. Forestier. 
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En présence d'un état gastrique, quel qu'il soit, il faut 
penser à la vésicule. On n'y pense jamais assez. 



* 



Nous avons eu l'occasion de .recueillir depuis quel- 
ques années plus de 50 observations de syndromes gas- 
triques d'origine vésiculaire. Beaucoup ont reçu confir- 
mation de l'intervention ou de l'examen anatomique» 
d'autres de la radiologie, quelques-uns de la seule et 
certes moins probante épreuve thérapeutique. Ainsi 
qu'on le verra plus loin, leur allure était celle, tantôt 
d'une dyspepsie simple à manifestations tardives ou 
précoces, tantôt d'une lésion pariétale de l'estomac, du 
pylore ou du duodénum. Certaines se réduisaient à la 
symptomatologie si fruste et si banale des brûlures gas- 
triques, des aigreurs et même du pyrosis. 

Ce sont ces observations que nous voudrions classer 
et résumer ici. Nous dirons quelles réactions cliniques 
ou chimiques nous ont conduit à en suspecter d'abord, 
quels signes radiologiques nous ont permis d'en affirmer 
ensuite l'origine. Nous montrerons enfin, à la lumière 
de quelques constatations expérimentales ou histologi- 
ques, de quel mécanisme pathogénique ou de quelles 
lésions elles semblent être la conséquence. 



* 



Il faut éliminer d'emblée les accidents typiques, sa- 
tellites en quelque sorte obligés de la lithiase biliaire 
aiguë : la colique hépatique, la colique du cholédoque 
et l'infection vésiculaire. A côté de l'ictère, de la douleur, 
de la fièvre, les réactions gastriques, les vomissements, 
le météorisme apparaissent secondaires. Ces réactions 
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prenn^^ :mt parfois le type de Taérophagie paroxystique \ 
de la ^z3ilatation aiguë de l'estomac et peuvent même 
s*acco:M:^»npagner d'hématémèses et de vomissements rési- 
duels. Ce sont là déjà des phénomènes où dominent 
l'hype :■::* motricité et le spasme, que la contiguïté de Tappa- 
reil bi lEiaire et de l'estomac, le voisinage immédiat du 
pylore ^ de l'antre pylorique et du duodénum, expliquent 
suffise iKument. Nous n'y voulons pas insister, parce que, 
dans 1 ^ majorité des cas, leur durée, comme celle de la 
coliqu»^^ et de l'infection qui les provoquent, est très 
passa^»^re, et que leur allure est rarement celle d'une 
lésioix gastrique autonome. 

Plit ^a intéressantes sont les manifestations isolées, 
pures ^ dégagées des symptômes de rétention biliaire ou 
d'inf e? ^::^tion, caractérisées exclusivement par la gêne, les 
doule^ciiLrs et les vomissements. De cette lithiase infini- 
ment XTioins typique, le diagnostic ne s'impose point im- 
médi^ -Renient j elle n'est cependant pas rare et mérite 
d'êtr& étudiée et connue. 

L^ t:ableau clinique de la lithiase fruste ou dissimulée 

n'est pas univoque. Nous le scinderons en quatre syn- 

droirxes, de caractère, d'intensité et aussi de fréquence 

différents : l'un de douleurs préprandiales ; l'autre de 

réaclions précoces, brûlures, aigreurs ou douleurs ; le 

troisième de douleurs tardives ; le quatrième enfin de 

douleurs continues. 

l^^ns un article paru en 1913", j'ai déjà donné à peu 
de chose près cette division. Je ne me dissimule pas 
qu'elle soit artificielle et que certains ensembles sympto- 

!• Mauban. L*aérophagie paroxystique. Arch, des mal. de Vapp. 
^mstif et de la nutrition, avril 1913, p. 211. 

2. M. LoEPER. Les douleurs gastriques des biliaires. Monde mé- 
dical, juin 1913. 



l 
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matiques complexes participent bien souvent des uns et 
des autres. Néanmoins je crois devoir la conserver parce 
qu'elle est précisément schématique et qu'elle fixe les 
idées en assimilant aux grands syndromes gastriques 
connus les réactions de Testomac dans la lithiase biliaire '. 
Je donnerai quelques exemples de chaque catégorie. 



* 



On considère habituellement, depuis les travaux 
américains, « la douleur de la faim, la hunger pain » 
comme caractéritisque de l'ulcus duodénal ; et ce n'est 
pas tout à fait exact. La douleur de la faim existe dans 
la ptôse, elle existe aussi dans la lithiase biliaire ainsi que 
l'a déjà avancé M. Gilbert. Nous avons sur ce point deux 
observations très concluantes où apparaissaient à 11 heu- 
res du matin et à 6 heures du soir de véritables fringales 
douloureuses, momentanément calmées par les repas. 
L'apparition de l'ictère dans l'une, l'élimination de calculs 
dans l'autre, permit de les attribuer à la lithiase biliaire 
et à elle seule. 

Un autre type plus fréquent est fourni par les ma- 
laises précoces, très précoces parfois et survenant dès 
l'ingestion des aliments. Ces malaises sont des brûlures, 
des aigreurs ou de la douleur vraie, localisées à l'estomac 
et plus rarement au cardia et à l'œsophage. 

Voici des exemples : une malade que nous avons 
observée récemment, femme de 27 ans, nettement lithia- 
sique et ayant fait jadis des coliques bien caractérisées, 
se plaignait seulement d'aigreurs bi-quotidiennes, une 
demi-heure à une heure après l'ingestion des aliments, et 

1. Gardère. Les dilatations gastriques par altération de la tuni- 
que musculaire consécutive aux inflammations répétées du péri- 
toine gastrique. Thèse de Lyon, 1911. — Cotte et Bresse. Troubles 
dyspeptiques d'origine biliaire, Reu, de chirurgie, 1912. 
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cela depuis six ans. Les aigreurs étaient interrompues 
parfois par des crises douloureuses de trois semaines et 
plus, après lesquelles la douleur disparaissait et l'aigreur 
reprenait. Il s'agissait de lithiase dûment vérifiée par la 
radiographie. 

D'autres malades, et qui ne sont pas rares, souffrent 
uniquement de brûlures, mais de brûlures pénibles 
comme le contact d'un fer rouge, apparaissant une heure 
après le repas \ Ils font un jour un ictère par rétention, 
de la fièvre ou de la cholécystite, qui en affirme l'ori- 
gine biliaire, ou ils guérissent par une médication alca- 
line et l'urotropine. Chez certains, la réaction est plus 
péniblç. L'un a du tiraillement, l'autre de la tension ou 
même du ballonnement presque aussitôt le repas ; celui- 
ci, une sorte de contraction nettement localisée à la 
région costale gauche et la sensation que son estomac 
est serré. Cet autre a une telle intolérance gastrique qu'il 
vomit dès l'ingestion. Un autre enfin ne peut avaler et 
perçoit comme un arrêt au cardia. Il s'agit là d'un 
spasme de l'estomac, ici d'un spasme de l'œsophage ' et, 
si le spasme gastrique s'accompagne de vomissements 
précoces, le spasme œsophagien peut s'accompagner de 
salivation et de régurgitations salivaires. 

11 y a, en troisième lieu, les manifestations tardives. 
On voit qu'elles ne sont pas les seules, mais elles sont 
les plus fréquentes et M. Chauffard ' y a longuement in- 
sisté : les brûlures et les aigreurs, le malaise et la 
gêne épigastrique, le cardiospasme encore et surtout 
le tiraillement, la tension tardive, enfin la grande 
douleur qui traduit la difficulté d'évacuation et qu'ac- 
compagnent parfois des contractions expulsives. Cer- 



L E. Candelon. Troubles dyspeptiques initiaux de la lithiase 
biliaire. Thèse de Paris, 1920. 

2. Chauffard. Leçons sur la lithiase biliaire , Masson, éditeur, 
1914, p. 132. 
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tains malades souffrent ainsi depuis un an de façon 
continue et quotidiennement trois heures après le re- 
pas ; d'autres font des crises de quatre à cinq mois, 
d'autres des crises de trois semaines, qui ont de réelles 
analogies avec les crises de l'ulcus pylorique et duodé- 
nal et qui sont d'ailleurs souvent conditionnées par un 
spasme pylorique ou même par une sténose \ 

Certaines de ces crises s'accompagnent d'une légère 
réaction fébrile ou de subictère qui ne sufiSt point à 
écarter l'hypothèse d'ulcus ou à affirmer au contraire 
celle de lésion vésiculaire. 



* 



La plupart de ces réactions, rythmées déjà par l'ali- 
mentation, se produisent plus souvent encore la nuit 
que le jour et c'est là un de leurs caractères importants. 
Souvent elles coexistent : la crise douloureuse tardive est 
faite alors de douleurs fractionnées et presque régulières 
d'une durée de trois à quatre heures ; dans d'autres cas 
elle est presque continue. Nous avons présentes à l'esprit 
plusieurs observations où la même douleur, le même 
spasme du cardia ou de l'estomac, la même brûlure ou 
la même sensation de tiraillement, apparue aussitôt le 
repas, reprenait une heure et trois heures après lui pour 
persister à ce moment deux et trois heures et recommen- 
cer après le repas suivant. Et nous avons souvenir aussi 
de deux autres où la douleur était constante du matin au 
soir, mais s'exaspérait au point de devenir difficilement 
tolérable à ces trois périodes en quelque sorte fatidiques : 
immédiate, précoce et tardive. 

Ainsi, la réaction de l'estomac, troublé dans son fonc- 



1. MM. Enriquez et Durand, M. Parturier ont étudié récem- 
ment encore ces syndromes tardifs auxquels ils donnent le nom 
de syndromes vésiculo-pyloriques. 
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ce n'est pas toujours dans la dissection même du syndro- 
me que l'on trouvera la clef du diagnostic différentiel 
mais plutôt dans la recherche de certains éléments satelli- 
tes, de certains accidents antérieurs ou parallèles, sans 
lesquels le diagnostic resterait hésitant. 

Certains éléments de ce diagnostic sont tirés des antécé- 
dents du malade : c'est l'existence d'une crise doulou- 
reuse antérieure, crise fugace, parfois fébrile et éméti- 
sante, ayant les allures de la colique hépatique. C'est 
aussi l'existence d'une rétention biliaire franche avec 
décoloration des matières, dont le début fut brusque 
et douloureux ; c'est encore l'apparition de temps à autre, 
sur ce fond de dyspepsie continue, de manifestations 
douloureuses subites et plus ou moins passagères, cram- 
pes violentes ou météorisme, qui tranchent sur les réac- 
tions habituelles et* éveillent l'idée d'une crise véritable. 
C'est ce caractère de crises intermittentes, inégales et 
parfois sans lendemain ; c'est enfin, lorsqu'elles sont 
rythmées par la digestion, leur caractère à la fois précoce 
et tardif et souvent combiné. Tout cela atteste l'ébranle- 
ment passager d'un organe qui n'est pas l'estomac et aussi 
parfois la mobilisation sans résultat d'un corps étranger. 

D'autres signes importants sont tirés de l'évolution : 
la teinte subictérique et la fièvre sont de constatation 
assez fréquente ; celle-là souvent si discrète qu'un exa- 
men d'urine est nécessaire pour en confirmer l'existence ; 
celle-ci, assez inconstante, se montrant à de certaines 
heures, parfois dans le cours de la digestion et lorsque 
le malaise digestif est à son maximum, et représentant 
un type de digestion fébrile assez significatif. 

Grâce à ces quelques éléments on pourra éviter de 
confondre avec un ulcus de la petite courbure un spasme 
mésogastrique d'origine vésiculaire ; avec un néoplasme 
de l'oesophage, un cardio-spasme biliaire ; avec un ulcus 
pylorique ou duodénal, un simple spasme ou une dou- 
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l^»_»r d'évacuation ; de prendre enfin une dilatation secon- 
d^Axre pour un obstacle vésiculopyloiique, ou une rétrac- 
~^î«i>n de l'estomac sur son liile pour une dilatation simple 
<^*^-:m une microgastrie congénitale. Mais tout cela n'est 
X^^A^s facile et le diagnostic est fait de nuances. Les épiso- 
«i^s douloureux que nous avons signalés plus haut ne 




^Ont, en effet, pas patliognomoniques de la cholécystite ; 

tes réactions fébriles peuvent apparaître dans les ulcus ; 

te subîctère et même l'ictère ne sont pas rares dans les 
lésions duodénales. Et il n'y a pas jusqu'aux hémorra- 
gies qui n'aient été signalées dans deux ou trois obser- 
vations de lithiase biliaire et qui ont amené certains au- 
teurs à décrii'e un pseudo-ulcus d'origine biliaire ". 



I. Gilbert et Lerebouuuet. Pseudo-ulcère stomacal d'ori 
biliaire. Journal niid. français. 1907. — A. Chauffard. Leçom 
la Uthiate biliaire. Masson, Éditeur, 1914 et 1922. 
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On a insisté beaucoup sur la localisation de la douleur 
et sur ses iiradiations : elles ont une réelle importanoe. 




qu'il ne faut point exagérer. Ainsi que je l'ai dit jadis, 
les organes sont si voisins, si contigus et si nombreux 
dans cette région que les zones douloureuses respectives 
sont souvent superposées comme autant de disques et que 
la délimitation, un peu schématique, en est parfois fort > 
difTicile. 
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La douleur vésiculaire qu'il faut toujours chercher 
est plus haute, plus à droite que la douleur pylorique et 
surtout que la douleur gastrique, mais les deux locali- 
sations se confondent quand le pylore est fixé sous le 
foie par une lésion pariétale ou par une lésion vésicu- 
laire voisine. 

Il faut encore songer que la vésicule de certains mala- 
des nerveux est sensible quoique normale. Mais la cystal- 
gie, sans aucune irritation ou inflammation de la vési- 
cule, est rarement isolée ; elle tient à une irritabilité du 
système nerveux abdominal et tous les organes comme 
toutes les zones abdominales souffrent d'une palpation 
un peu forte ou profonde. Il faut exploier l'abdomen et 
voir si on ne réveille pas par le palper tous les points 
douloureux qui caractérisent les cœlialgies. 

Leur multiplicité seule Jes rendra d'ailleurs fort sus- 
pects. Une douleur vésiculaire exclusive et bien limitée,, 
au contraire, sera plus le fait d'une lésion vraie de la 
vésicule que d'une névralgie simple, élective, autonome. 

La constatation d'une tumeur, mobile avec les mou- 
vements respiratoires et faisant corps avec le foie, a 
une valeur considérable, mais elle est inconstante et^ 
lorsqu'elle existe, peut traduire une déformation du foie, 
voire même se confondre avec un ulcus calleux du pylore. 

Lorsqu'il s'agit de différencier une lésion gastrique 
d'une lésion biliaire, Vexamen chimique du suc gastri- 
que a-t-il quelque valeur ? 

Les auteurs qui se sont occupés de cette question 
émettent des opinions quelque peu contradictoires. Cer- 
tains considèrent l'hyperacidité comme à peu près de 
même fréquence que l'hypo-acidité. 

D'autres avec Riegel, Simientzky admettent la plus 
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grande fréquence de Thyperacidité. Ohly et Holweg 
donnent une proportion inverse de 39 ana ou hypochlo- 
rhydriques, pour 7 hyperchlorhydriques ; mais, comme 
avant eux Boss et Ewald, ils attribuent les variations 
observées à l'ancienneté de la lésion vésiculaire, à la 
durée de la crise, au moment suitout où l'examen a été 
pratiqué, la crise aiguë déterminant parfois de l'hyper- 
chlorhydrie^ (Plantier), parfois de l'hypochlorhydrie. 

Pour Mlle Cassel ', dans une thèse inspirée par Le 
Noir, le chimisme n'est jamais normal et toujours, au 
contraire, fortement troublé. Mais le sens de la pertur- 
bation est variable et influencé surtout par les épisodes 
douloureux. 

J'ai étudié la question en 1914 et l'ai reprise encore 
dans une leçon récente '. Je persiste à croire que l'hy- 
poacidité est la règle dans les dyspepsies des biliaires et 
que cette hypoacidité peut aider au diagnostic avec les 
ulcérations pyloriques ou duodénales. Ma statistique 
avec Forestier porte actuellement sur 30 malades. Nous 
avons distingué le chimisme du liquide à jeun et celui du 
repas d'épreuve. 

10 de nos malades présentent du liquide à jeun. 

Chez 8 d'entre eux, ce liquide, absolument dépourvu 
d'acide chlorhydrique libre, atteint à peine 40 ce. et est 
presque négligeable. Chez deux autres, il dépasse 60 ce. 
et 110 ce. Une fois seulement il contient près de un 
gramme d'HCl libre et quelques débris alimentaires. 



1. Ohly. L'acidité du suc gastrique dans les maladies de la vési- 
cule. — Boss. Vésicule biliaire et chimisme gastrique. Analyses in 
Maladies du tube digestif et de la nutrition, mars et juillet 1914. 

Plantier. L'hyperchlorhvdrie de cause biliaire. Paris médi- 
cal, 1914. 

Y. Cassel. Les dyspepsies cholélithiasiques. Thèse de Paris, 
1919, n° 44. 

2. M. LoEPER. Leçons de pathologie digestive, 4« série, Masson, 
éditeur, 1919. 
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Dans ces deux cas, l'évacuation gastrique était relar- 
dée et le pylore moins perméable que normalement. 

En ce qui concerne le repas d'épreuve, nous relevons 
20 hypochlorhydriques et hyperctilorhydriques donnant 
des ctiiffres d'HCl libre dépassant 2 et même 3 grammes. 
Les hypochlorhydriques sont, dans 14 cas, inférieurs & 
0,50 d'HCl libre, dans 6, absolument anachlorhydriques. 

Ces observations concernent de vieilles dyspepsies 




FiG. 40. — Calculs de la vésicule biliaire et du cholédoque 

lïthiasiques. Nous admettons bien que ces chifTres se 
puissent modifier dans les crises plus aiguës, mais nous. 
n'avons point constaté ces modifications qui sont d'ail- 
leurs des épisodes passagers et ne peuvent conduire à 
une conclusion différente de celle que j'émettais jadis ; 
une forte hyperchlorbydrie, en règle générale, conduit 
plus naturellement an diagnostic d'ulcère, nne faible à 
celui de lithiase \ 

1. C'est aussi la conclusion de PAitTt'idEn. Rei'ae de Métlecine, 
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Je ferai en passant remarquer l'importance de la 
réaction de Meyer dans les selles ou dans le liquide gas- 
trique, de la réaction de Salomon dans le liquide à jeun. 
Ces réactions témoignent d'une érosion, d'une hémor- 
ragie ou d'une inflammation muqueuse dont bien rare- 
ment la lithiase pourrait être responsable et que seule 
pourrait provoquer une complication de gastrite et de 
duodénite (Chauffard). 

Je signale enfin l'abaissement du coeflBcient azo- 
turique, la présence de l'indicanurie et aussi l'élévation, 
sur laquelle ont insisté MM. Chauffard, Guy Laroche, 
Flandin et Grigaut et que j'ai souvent recherchée avec 
IM. Tonnet, de la cholestérinémie \ Les chiffres dépas- 
saient souvent 3 et 4 gr. par litre de sang, ce qui est consi- 
dérable et caractéristique. 



* 

it-k 



J'en arrive à la radioscopie. Grâce aux travaux 
de MM. Maingot, Béclère, Aubourg et Colombier % elle 
constitue vraiment l'élément capital du diagnostic, à 
condition d'être interprétée, bien interprétée et pas trop 
interprétée. 

Il est même remarquable de voir que l'image ladios- 
copique nous donne non seulement le diagnostic de 
lithiase, mais parfois même aussi l'explication du syn- 
drome gastrique observé. 



1. A. Chauffard. Loco citato. 

Grigaut. Le cycle de la cholestérinémie. Thèse de Parisi 1911. 
Flandin. Pathogénie de la lithiase biliaire. Thèse de Paris, 
1912. 

2, Maingot. Le radio-diagnostic de la lithiase biliaire. Thèse de 
Paris, 1909. 

H. Beclère. Le radio-diagnostic des affections du foie. Thèse 
de Paris, 1910. 

Colombier. L'examen radiologiqiie des voies biliaires. Thèse 
de Paris, 1914, n<» 6. 
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Elle doit être faite avec le bismuth ou le baryum qui 
accuse la forme, la situation, la perméabilité de Testo- 
mac ; avec la potion gazeuse de Tonnet ' qui montre la 
distension gastrique et limite le bord inférieur et par- 
tant le volume du foie. 

Voici les divers aspects que Ton peut constater. 

Tout d'abord les spasmes : 

Cardiospasme dans 6 p. 100 des cas seulement. 

Spasme mésogastrique dans 10 0/0 environ dont la 
figure ci-contre donne un bel exemple '. 

Estomac hypertonique analogue à celui signalé par 
Schlésinger, Holzknecht et Luger, 15 p. 100 environ. 

Parfois Vatonie : estomac atonique, dilaté, bas placé, 
coïncidant souvent avec une gène de l'évacuation, dans 
50 p. 100 environ de cas. 

Quelquefois aussi déformations persistantes, soit mé- 
sogastrique avec biloculation durable, soit pylorique avec 
disparition complète ou effacement, soit même ondula- 
tion du bord supérieur du pylore et du duodénum. Le 
duodénum se vide parfois trop vite et la deuxième por- 
tion montre un périsialtisme excessif. 

1. Potion de Tonnet : 

Solution alcaline 

Bicarbonate de potasse pur KM) gr. 

Sirop simple KK) gr. 

Eau q. s. p. 5()0 

Solution acide 

Acide citrique 133 gr. 

Sirop de limon 130 gr. 

Eau distillée q. s. p. 500 

On absorbera 20 ce. de chaque, ce qui donne 900 ce. de gaz. 
2. Pierre Duval. Aspect biloculaire de Testomac. Airh. des mal, 
du tube digestif f tome X, n" 3, 1919, p. 175. 

Emmo Schlésinger. Totaler gastrospasmus, bei cholecystis. 
Berl. KL, IV, 24 juin 1912, p. 1223. 

HoLZ, Knecht et Ligem. Zur pathologie des gastrospasnius. 
Mitteil aus den Grenzgebiten der Med und chirurgie, 1913, 
XXVI, 4. 

LEÇOKS LOBPEIl. — V. 10. 
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Enfin, très souvent, déplacement de l'estomac qui se 
porte en masse vers le foie, qui se soude en quelque 
sorte à lui et suit exactement son bord inférieur. Cette 
attraction est si spécifique de la lésion vésiculaire 
qu'elle disparaît souvent quelques semaines après la 
poussée cholécystique ou après la crise douloureuse. 

D'autre part, avec la potion gazeuse, on accuse le bord 
inférieur du foie et on apprécie son volume qui est par- 
fois accru, on juge aussi de la déformation apportée par 
l'hypertrophie de la vésicule. 

On mesure enfin la souplesse de l'organe : sa forme 
se modifie notablement et la distension développe seule- 
ment la grande courbure. Bien plus, elle est douloureuse 
et ne peut être prolongée sans douleur véritable. Et le 
point douloureux se montre en dehors de l'estomac et 
au-dessus du pylore. 

Je n'insiste pas sur les cas heureux où l'on voit nette- 
ment des calculs. Ils sont certes plus fréquents qu'autre- 
fois, grâce au perfectionnement de la technique et j'en 
possède moi-même, giâce à Aubourg et Béclère, 7 ou 8 
vraiment remarquables. Mais s'ils sont pathognomonl- 
ques, ils sont loin d'être la règle. 

Il est intéressant de superposer maintenant ces divers 
aspects de l'estomac des biliaires aux réactions cliniques 
observées : 

La gêne de la déglutition, qui est rare, paraît fonction 
de cardiospasme ; la douleur précoce, parfois très mar- 
quée, accompagne les estomacs petits, mésospasmodi- 
ques ou simplement hypertoniques ; la douleur persis- 
tante est la conséquence de la rétraction, de l'attraction 
de l'organe ou d'une biloculation durable ; la douleur 
tardive tient au spasme, à la déformation ou à l'adhé- 
rence du pylore ou du duodénum. Quant aux simples ma- 
laises, aux états dyspeptiques discrets sans réactions 
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loureuses ils se superposent en général à l'atonie 
bis aussi à rhypermotricité diffuse de l'organe. Mî 
'est pas une règle absolue. 



* 
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ent profondes, intenses ou anciennes, la couche mi 
^ire et le tissu sous-séreux lui-même participent 
cessus inflammatoire. Ainsi la péricholéeystite 
stitue petit à petit et des adhérences s'établisse 
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1. ScHWARTZ, Michaux, Hartmann. Discussion sur la cholédo 
Hiie. S€>c. chirurgie, 1898. 
^ILHIET. La cholécgstectomie dans la lithiase biliaire, Th 
^« Paris, 1902. 

GusLLEMiN. Etude clinique de la cholécystite calculeuse. Tl 
^« de Paris, 1899. 

A. GossBT. De la cholécystite dans ses rapports avec les 
Bions du duodénum. Bull. Soc. chirurgie, 23 oct. 1912, n" 

p. 1229. 

RoussBAU. Coudure du duodénum et rétrécissement du pyl< 
par cholécystite calculeuse. Soc. des chirurgiens de Paris, V^ n\ 

R. IIauqbiiet. Cholécystopancréatite. Thèse de Paris, 19 
D. MO. 
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quer reffacement ou la striction du pylore ou du 
duodénum, rétranglement gastrique, les troubles mar- 
qués d'évacuation, la douleur persistante et les vomisse- 
ments rebelles. La fréquence en est, d'après Smithies S de 
20 p. 100 au duodénum, de 10 p. 100 au pylore et de 
10 p. 100 à répiploon. 

Peut-être, malgré l'importance de ces adhérences péri- 
vésiculaires peut-on encore invoquer, pour expliquer les 
troubles ou les déformations gastriques, autre chose que 
les lésions purement mécaniques et faire entrer en ligne 
de compte les atrophies musculaires signalées par Gar- 
dère ou même les altérations des nerfs de l'estomac 
étranglés par le tissu fibreux. 

Il y a lieu de les invoquer plus encore dans les cas où 
la vésicule est seule altérée, où le péritoine apparaît 
intact et où nulle adhérence ne l'unit à l'estomac. 

M. Lecène^ a très exactement étudié dans un travail 
récent les diverses étapes de la lésion vésiculaire et les 
différentes formes de cholécystite, depuis la cholécystite 
catarrhale jusqu'à la pan-cholécystite aiguë et à la sclé- 
rose totale de la vésicule. 

Au cours de ces lésions, et précisément quand elles ne 
dépassent point l'organe, il est d'usage d'invoquer une 
irritation réflexe d'où dérivent l'hypermotricité, l'atonie, 
ou les spasmes localisés. Il peut s'agir parfois d'un pro- 
cessus plus précis dont on parle peu et qui réside dans 
les altérations des nerfs de la vésicule, c'est-à-dire dans 
Vextension de V inflammation au système neweux cœlia- 
que. 



1. Smithies. Adhérences pcrivcsiculaires. Journal Am. of M, ass,, 
30 nov. 1918. 

2. P. Lecène. Lésions macroscopiques de la vésicule lithiasique. 
Presse médicale, 6 décembre 1913, p. 994 ; et chirurgie de la vési- 
cule. Journal méd, français, 15 avril 1914. 
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Depuis plusieurs années ', j'insiste sur l'importance des 
névrites infectieuses ou toxiques dans la pathogénie des 
réactions multiples de l'abdomen, et sur la dissémination 
des processus inflammatoires et leur propagation directe 




du tractus au système nerveux. Ce qui se passe dans 
l'intestin et l'estomac se passe dans la vésicule. 

Nous avons examiné avec soin avec Forestier le système 
nerveux de la vésicule biliaire dans 3 cholécystites ancien- 
nes non adhérentes mais compliquées de troubles gastri- 
ques plus ou moins rebelles et révélées à l'écran, 2 d'entre 






1S19. 
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elles par un spasme marqué de l'estomac, l'autre par une 
atonie. Nous avons toujours trouvé des lésions nerveuses. 

Le système nerveux vésiculaire est calqué sur le sys- 
tème nerveux gastrique ou entérique : plexus sous-épi- 
thélial, intramusculaire ou sous-séreux. Dans les pan- 
cholécystites aiguës et chroniques, les éléments nerveux 
sont méconnaissables, étouffés qu'ils sont par le proces- 
sus inflammatoire ou étranglés qu'ils sont par le tissu 
fibreux. 

Dans les lésions plus limitées, les fascicules sont en- 
tourés de manchons cellulaires, la gaine est pénétrée par 
des leucocytes et les éléments nobles sont en partie dégé- 
nérés et engainés de cellules conjonctives nombreuses. 

Ces lésions ne restent point cantonnées dans la vési- 
cule. Elles suivent une marche ascendante. Elles attei- 
gnent le système solaire. Elles sont signalées par Laignel- 
Lavastine ' qui n'en donne pas pour cause la propaga- 
tion directe. Nous venons de les retrouver dans une 
vieille préparation de cholécystite à forme septique, ter- 
minée par la mort, malgré l'intervention faite il y a 
quinze ans par Poirier» 

On peut donc aflBrmer que les lésions de la vésicule 
peuvent, comme celle de l'estomac, engendrer des névri- 
tes du plexus solaire. Il est très naturel d'attribuer à ces 
névrites un rôle dans la production des atonies, des spas- 
mes ou des excitations motrices plus diffuses et plus 
étendues. 

Vf* 

Nous avons laissé pour la fin une troisième cause de 
troubles gastriques : la réaction ou pour mieux dire 
Vattraction par le foie du petit épiploon et de Vestomac. 

Pareil phénomène est fréquent et se retrouve à l'écran 

1. Laignel-Lavastine. Le plexus solaire. Thèse de Paris, 1902. 



L'ESTOMAC DES' BILIAIRES 247 

=^ -z au moins 2/3 des vésiculaires examinés par nous 
— < la collaboration de MM. Aubourg, Colombier, Du- 

^-Roquebert. Il est même si fréquent que, sauf le cas 
cancer inHltré, d'ulcus de la petite courbure, il sufSt 
^K-otre sens à faire le diagnostic. 
^^13ans sa très bonne thèse. Colombier y a justement 

~3sté et nous ferons volontiers nôtres ses conclusions. 




C}. 42. — CoupeJu petit épiploon dans une lithiase Infectée du col de 
La vésicule. A, no}'au lymphangitique ; B, );ralsse ; C, tissu 
adéreux; O. filet nerveux atrophié. 



C'est une infiltration du petit épiploon qui cause cette 

^^"%traction. Fait curieux, elle a été peu étudiée. Signalée 

t>«ur la première fois par Quénu, puis par Tufïier ', elle 

"*\e trouve guère sa place dans les articles consacrés à 

^a lithiase par les traités classiques. 

Anatomiquement- elle se caractérise par une opales- 
cence, un épaississemetit du petit épiploon qui n'est 
point toujours très perceptible en raison de l'adhérence 



1. TuppiER. Rétrécissement du pylore d'origine biliaire. Jour- 
nal dt* praticiens, 9 mai 19H, n" 19. 

TupFiER et AuBouHO. BulUtins et mémoires de la Société de ra- 
diologie médicale de Paris, n° 14, 12 avril 1901, p. 141. 
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possible du foie à l'estomac ou de la vésicule au pylore. 

Certains chirurgiens n'osent en aflBrmer l'existence. 
Nous avons souvenir de l'avoir vue nettement dans deux, 
cas, malheureusement à l'autopsie. M. Lecène nous a dit 
l'avoir constatée à la fois dans la lithiase de la voie prin- 
cipale et dans la cholécystite, jamais dans l'hydrocho- 
lécystite et dans la lithiase vésiculaire banale. M. Duja- 
rier nous a confirmé l'existence d'épaississement de 
l'épiploon dans la cholécystite et la brièveté du petit 
cpiploon. 

M. Letulle, que nous avons interrogé aussi, a bien 
voulu nous donner la note suivante : dans la cholécys- 
tite, l'épiploon est souvent court, épais, dur, surtout si 
le pylore est sous le foie. 11 y a toujours d'auties adhé- 
rences. 

De ces lésions nous pouvons fournir aujourd'hui une 
coupe histologique où se voit la lymphangite au voisi- 
nage d'un nerf sclérosé. 

Il est inutile de pousser plus loin ces citations. Tout 
le monde est d'accord pour admettre la rétraction, le 
raccourcissement de l'épiploon gastro-hépatique dans les 
affections vésiculaires ou cholédociennes, à condition 
qu'elles soient infectées. Aussi, chez un lithiasique, cette 
rétraction du petit épiploon, cette soudure de l'estomac 
au foie est-elle l'indice d'une infection vésiculaire ; et 
cela est si vrai que la rétraction cesse ou s'atténue sou- 
vent au fur et à mesure de la régression du processus 
infectieux, ainsi que nous l'avons dit plus haut. Elle 
s'exagère, au contraire, lorsque le processus inflamma- 
toire aboutit au placard péritonéal ou même à l'abcès 
localisé. 

11 est peu intéressant de savoir par quelle voie, lympha- 
tique rétrograde, ou par quel processus plus direct, l'in- 
fection, propagée de la vésicule à la sous-séreuse et de la 
sous-séreuse au tissu conjonctif lâche du petit épiploon, 
peut réaliser cette infiltration ou cette rétraction. 
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L'essentiel est que cette infiltration existe, même dans 
des infections discrètes, que la rétraction qui en résulte 
explique certaines intolérances gastriques et que la cons- 
tatation durable d'un estomac soudé au foie ou simple- 
ment attiré à lui affirme l'infection et commande l'inter- 
vention. 

Je résumerai ce travail dans les conclusions sui- 
vantes. 

L'estomac des biliaires souffre de façon très diverse : 
intolérance, douleurs tardives et plus rarement préco- 
ces, voire môme, mais exceptionnellement, gêne de la 
déglutition. 

Cet estomac secrète, en général, un suc hypoacide et 
le liquide à jeun est rare en dehors de la sténose pylo- 
rique. 

La forme de cet estomac est variable ; il est petit, 
spasmodique, hyperkinétique, quelquefois atonique, 
souvent déformé et dévié. Les modifications visibles à 
récran s'expliquent par des excitations réflexes ; par des 
lésions névritiques plus ou moins directes ; enfin par 
des lésions périvésiculaires, adihérences, brides et rétrac- 
tions de l'estomac attiré, comme par une griffe, vers le 
foie. 

La plupart de ces phénomènes sont plus la consé- 
quence de l'infection vésiculaire que de la formation 
calculeuse et de l'obstacle mécanique. Aussi condui- 
sent-ils à une médication désinfectante et souvent im- 
posent-ils un traitement chirurgical. 
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La lithiase biliaire est certes la plus importante, la 
plus fréquente et la plus bruyante des affections de la 
vésicule, et c'est à elle, calculeuse ou sableuse, que Ton 
doit attribuer le plus grand nombre des réactions ou des 
crises vésiculaires. 

C'est tantôt la migration d'un calcul et tantôt l'in- 
fection de la cavité : ces deux processus, mécanique 
ou inflammatoire, résument la pathogénie des acci- 
dents lithiasiques et les conditionnent à peu de choses 
près tous. En dehors du calcul, je ne vois guère que 
l'essaimage des vésicules d'un kyste hydatique qui soit 
capable de produire de tels accidents et provoquer la 
plus typique des coliques hépatiques. 

Dans la genèse de ces accidents un autre facteur im- 
portant s'ajoute à la migration ou à l'infection ; je veux 
parler de la rétention ou de la tension vésiculaire. Et 
cette tension n'est pas propre à la lithiase ; elle peut 
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être réalisée par un grand nombre d*états pathologiques: 
la choléeystite tout d'abord, absolument banale, déve- 
loppée en dehors de toute lithiase ; la péricholécystite, 
surtout avee ses adhérenees ; la tuberculose de la vési- 
cule où le liquide vésiculaire sous pression est un exsu- 
dât clair et inflammatoire, comme celui d*une sérosité 
pleurale ; l'obstruction plus ou moins durable des voies 
d'évacuation ; l'inflammation sténosante des canaux bi- 
liaires qu'ont bien étudiée MM. Brault et Grégoire * ; le 
cancer limité au col même de la vésicule ; la pancréatite 
chronique dont MM. Quénu et Ouval nous ont donné des 
observations ; l'œdème vésiculaire sur lequel a insisté 
récemment Solieri ' et en quoi il reconnaît la cause des 
réactions douloureuses, aussi brutales et pénibles que la 
colique lithiasique ; l'hémorragie vésiculaire dont Bru- 
ning a relaté des cas chez des purpuriques et des arté- 
rioscléreux et qui, elle aussi, est brutale et douloureuse 
comme une hémorragie intrakystique ; ThydroiMsie 
vésiculaire récidivante des vieilles vésicules scléreuses 
sur laquelle MM. Gosset et Lœvy sont revenus tout derniè- 
rement, etc. 

Dans ces diverses observations, la crise douloureuse 
est une crise de tension progressive ou de distension 
brusque ; la cause de cette tension réside dan!\ une 
exsudation, dans une hémorragie brutale, voire même 
dans l'accumulation de la bile qui entre bien dans la vési- 
cule, mais éprouve de la difficulté à en sortir parallèle- 
ment. 

C'est à ce mécanisme que j'exprime sous cette forme 
un peu vulgaire, qu'il faut attribuer aussi les crises vési- 
culaires de la ptôse. 

On connaît les multiples méfaits des ptôses sur les- 
quels Glénard a eu le grand mérite d'attirer notre atlen- 

1. Brault et (iRi^.ooiHK. S, M, des hôp, Paris, 25 avril 1913. 

2. SoLiRiu. dinica chinirgica, 1012, p. 40. 
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tion. La variété en est infinie depuis les accidents 
triques et duodénaux jusqu'aux accidents coliques et ^ ^ 
testinaux. Sans doute, parmi ces derniers, quelques-u^ 
et même un grand nombre appartiennent non pas à 
ptôse, mais à la dislocation colique appelée de nos jour> 
maladie de Lane. Mais il n'importe : congénitale ou^ 
acquise, affaiblissement ou étirement des méso, chute ^ 
des organes ou allongement, le résultat est le même ; c'est 
la coudure, la gêne de l'évacuation, l'obstruction et la 
distension. Certaines gens souffrent de leur vésicule et 
n'ont pas de lithiase biliaire. 

Les quelques cas que j'ai observés récemment et 
dont deux au moins furent vérifiés par l'examen anato- 
niique et surtout les résultats de l'intervention chirur- 
gicale me permettront de définir les symptômes et le 
diagnostic de ces accidents vésiculaires, d'en esquisser 
la pathogénie et de tracer les grandes lignes du traite- 
ment médical et chirurgical. 



** 



Voici les observations. 

Une dame de 36 ans qui avait fait déjà en octobre 
1919 une poussée d'ictère, douloureux mais apyrétique, 
présente, en 1920, à des intervalles irréguliers, des réac- 
tions douloureuses de l'hypocondre droit, sorte de gon- 
flement, de distension, avec irradiation dans le dos et 
l'épaule et d'une durée de 1 à 2 heures environ. 

Ces crises, considérées à leur début comme des crises 
hépatiques, s'accompagnent seulement d'un léger état 
nauséeux, mais ne sont jamais extrêmement violentes. 
A leur suite apparaît un léger ictère, et souvent une 
débâcle de selles diarrhéiques et fortement teintées. Il 
n'y a pas de fièvre. Vers la fin de 1920, malgré une cure à 
Vichy, les crises se rapprochent et deviennent presque 
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otidiennes. Elles se produisent à quelque distance des 
x-^pas, et plus fréquemment après le dîner du soir, la 
nxiit, vers 11 heures ou minuit. 

Xa malade suit assez médiociement le régime et le 
traitement qu*on lui prescrit et ne s'améliore jamais que 
^6 façon passagère. Le sulfate de soude amène parfois 
^Txe sédation de quelques jours. L'urotropine est sans 
^ffet, le Boldo semble plutôt nuisible. 

X.a conviction s'établit de plus en plus d'une lithiase 

^^iiaire. La radiographie faite par M. Ronnaux à la 

^^^niande du P' Chauffard localise exactement le .point 

^^^uloureux à la région sous-hépatique, en dehors de 

^ estomac : elle montre une certaine opacité vésiculaire 

^^-•^^ le colon distendu par des gaz, l'intégrité absolue de 

estomac et du duodénum et une ptôse assez accentuée 

^^ tous les viscères. Le P' Duval conseille l'intervention 

î est faite en juin 1921. 

près incision latérale, on constate une certaine dis- 

^ion vésiculaire, mais aucun calcul et aucune adhé- 

C!e. L'exploration du cholédoque révèle un léger 

^.îssissement de son segment terminal, au point où le 

al aborde le pancréas. M. Pierre Duval considère cet 

ississement comme un obstacle possible à l'écoule- 

ïit de la bile et pratique une cholécystogastrotomie. 

es suites opératoires sont excellentes. La malade se 

^^tablit très vite et affirme ne plus souffrir. Une petite 

^^'îse gastrique avec fièvre apparaît cependant 3 semai- 

^^s après l'opération. Elle est calmée par la glace, l'eau 

^^ chaux et l'urotropine et n'a qu'une courte durée. Tout 

^^ntre dans l'ordre et l'état de la malade s'est maintenu 

^on pendant cinq mois. 

On peut donc avec quelque vraisemblance voir dans 
cette tension douloureuse la conséquence d'une gêne 
d'évacuation par le cholédoque induré. L'ouverture de la 
vésicule a supprimé cette distension. II est malheureuse- 
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ment difficile de dire quelle était exactement la cause de 
cette inflammation pariétale et de cette induration du cho- 
lédoque. 

M. Tuffier se demande si le spasme du canal cystique 
ne suffit point parfois à provoquer cette hypertension 
vésiculaire et M. Quénu cherche l'explication des crises 
douloureuses plus encore dans une pancréatite chronique 
que dans une inflammation des canaux. 

Voici un autre type d^obstacle à l'excrétion biliaire : 
les adhérences vésiculaires. Des observations en ont été 
publiées par M. Paul Mathieu qui eut le mérite d'attirer 
l'attention sur ces phénomènes de rétention sans calcul. 

Le 27 octobre 1920, il rapporte à la Société de Chirur- 
gie ' trois cas semblables de douleurs plus ou moins 
rythmées par les repas, plus ou moins régulières, accom- 
pagnées une fois d'ictère, trois fois de nausées ou de 
vomissements et parfois assez impressionnantes pour 
justifier l'application de glace. 

Dans aucun cas l'opération ne révèle de calcul ou de 
lésion des voies biliaires ou du pancréas, mais ici de la 
péricholécystite, là de la périhépatite, et presque tou- 
jours, une grosse vésicule transparente et distendue où la 
bile païaît être sous pression. 

Les trois malades furent guéris par la cholécysto- 
gastrostomie et P. Mathieu n'hésite pas à considérer les 
troubles et réactions douloureuses qu'ils accusent, com- 
me consécutives à la stase biliaire et à l'obstruction in- 
termittente ou incomplète des voies d'évacuation. 

A vrai dire, pour que des adhérences réalisent cette 
rétention vésiculaire, il faut qu'elles soient assez nette- 
ment localisées soit au col soit au fond de la vésicule. Les 
premières rétrécissent le conduit ; les secondes coudent 

1. P. Mathieu. La cholécystogastrostomie dans le traitement de 
certaines crises douloureuses d'origine biliaire. Bull, de la S. de 
Chirurgie de Paris, 2 nov. 1920, p. 1200. 
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la A^^sicule biliaire sur son hile. M. Jardet m'a comniuni- 
qué x^écemment un bel exemple de ces coudures par adhé- 
^^^Cî^s colocystiques, vérifié par le chirurgien et guéri 
P^ï" Isi cholécystectomie. 



** 



coudure de la vésicule peut se faire sans adhéi cnces^ 
à la ptôse de l'organe lui-même, que cette ptôse soit 
P^^^^^ïxitive ou qu'elle dépende d'une ptôse abdominale plus 
^ ^*^ciue. Je vais en citer quelques observations. 

-"epuis 1916, Mme D. souffrait de douleurs tardives, 

^**^enant 2 à 3 h. après les repas, souvent accompa- 

gïXé^g de nausées, et suivies de diarrhée abondante, im- 

*^^^ieuse mais passagère. Ces douleurs irrégulières, quoi- 

*^^ fréquentes, se firent bientôt quotidiennes. Elles 

^^compagnèrent même d'un certain degré de subictère. 

On hésitait entre duodénum et vésicule. Castaigne 

sa à une lithiase et conseilla formellement l'opéra- 

H. Dujarier ne trouva rien au duodénum ni à l'esto- 

sic : la vésicule quoique saine et sans calcul lui parut 

Ï^^Udante et sous pression. Il fit une cholécystogastrosto- 

^^ie qui améliora beaucoup la malade et l'eût guérie 

^^pidement sans une complication entéritique secondaire 

X^our laquelle elle vint me trouvei en février. 

Je l'ai revue en août 1921 et en très bonne santé. 
La coudure vésiculaire est encore plus patente dans les 
deux faits suivants que je tiens de Grégoire : 

Mme L., 50 ans, souffre depuis 15 ans de l'estomac» 
Elle a de temps à autre des crises douloureuses qui ont 
été s'accentuant et se reproduisant deux et trois fois 
par semaine. 

Ce sont des crises plutôt diuines avec douleur sous- 
costale droite irradiant à l'omoplate, toujours provo- 
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quées par les repas et souvent suivies de vomissements 
et d'une durée de 2 à 3 heures. 

Un léger subictère apparaît depuis quelques mois après 
les fortes crises, mais les matières restent colorées. Enfin 
la douleur à la pression vésiculaire est vive. 

Devant l'insuccès de Vichy, Grégoire se décide à inter- 
venir. 

Il trouve une vésicule distendue dont le fond dépasse 
de 4 à 5 centimètres le bord du foie, flotte en quelque 
sorte au-dessous de lui et retombe dans le ventre en se 
coudant à angle droit. 

Grégoire résèque la vésicule et la malade guérit. 

Cette observation nous fait toucher du doigt la crise 
vésiculaire par distension attribuable à la coudure de 
la vésicule. 

Une des observations de Mathieu se rapproche beaucoup 
de celle que je viens de citer. 

** 

Il est enfin des crises vésiculaires par ptôse abdominale, 
dans lesquelles la distension vésiculaire n'est qu'une con- 
séquence mécanique de la dislocation totale de l'abdomen. 

Déjà M. Losio attira l'attention sur ces phénomènes, les 
décrivit avec minutie et en donna une explication patho- 
génique sur laquelle je reviendrai '. 

Ses observations sont très intéressantes et son hypo- 
thèse très séduisante. Elles mettent en évidence l'impor- 
tance de troubles purement statiques dans la genèse de 
ces troubles d'évacuation biliaire. Elles ne sont point 
toutes démonstratives, car elles manquent parfois de la 
preuve anatomique. Mais. elles autorisent cependant cette 
conclusion : à savoir que des douleurs vésiculaires se peu- 
vent produire chez les ptosés, en dehors de toute précipi- 

1. Losio. 7/ policlinico, t. XXVIII, n° 8, 21 février 1921. 
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talion sableuse ou calculeuse, en dehors de toute infec- 
tion et de toute cholédocite ou pancr^atite appréciable. 
Je partage absolument sa manière de voir et je n'hésite 
pas à considérer comme très fréquents les accidents dou- 
loureux de la ptôse biliaire. 

Voici d'ailleurs, malheureusement purement cliniques, 
quelques observations analogues aux siennes : 

Mme B... souffre depuis des années de douleurs Inter- 




e distendue projetée à l'éc 



mittentes et tardives de l'estomac que tous les médecins 
consultés ont attribuées à un trouble d'évacuation gastri- 
que. Beaucoup ont incriminé la dislocation gastrocolîque 
et conseillé le port d'une ceinture qui améliora momenta- 
nément, mais de façon très appréciable, les accidents. Elle 
ne vomit pas, ne fait pas de fièvre, mais ses conjonctives 
sont parfois légèiement teintées. 

Je l'ai vue en décembre 1920 et revue plusieurs fois 
depuis à la demande du D' Lambourg. L'estomac est bas 
placé, le colon affleure le pubis, la palpation de l'abdomen 
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accuse un peu de cœlialgie ; surtout la vésicule est sensi- 
ble, et même nettement douloureuse 3 heures après le 
repas. La paipation produit la nausée et le ralentissement 
du pouls. J'ai demandé à M. Colombier de faire une ra- 
diographie qui accusa l'augmentation très nette de l'om- 
bre vésiculaire. 

Quelques alcalins pris 1 heure avant les repas, une 
alimentation moins abondante et plus fréquente, l'appli- 
cation d'une ceinture et quelques petits massages sous- 
hépatiques à jeun l'améliorent à un point tel qu'elle ne 
souffre presque plus et engraisse de 4 kilogr. 

Une autre malade, Mme F., me fut adressée par le 
D"^ Barbarin en 1914. Son histoire est sensiblement la 
même, si ce n'est qu'elle eut à un moment donné un peu 
de fièvre et présenta de la diarrhée matutinale. La 
paipation sous-hépatique est très sensible et l'on croit sen- 
tir la vésicule. L'examen attentif des selles ne révèle 
jamais aucune concrétion et aucun calcul, mais les flux 
diarrhéiques contiennent beaucoup de biliverdine. 

M. Lebon l'a radiographiée au début de la guerre et 
constata l'augmentation très apparente de la vésicule 
biliaire. 

Une troisième malade, Mlle C, est venue me voir ré- 
cemment. Mêmes douleurs tardives, parfois nocturnes, 
attribuées par un radiologiste à un spasme pylorique ; 
mêmes nausées, le teint parfois un peu jaune, et les mê- 
mes éliminations impérieuses du matin. Même sensibilité 
vésiculaire, même ptôse abdominale, même amélioration 
par les alcalins pris à faible dose avant les repas, par le 
port d'une ceinture bien appliquée, et par l'accomplisse- 
ment d'une gymnastique abdominale régulière mais dis- 
crète. 

Je pourrais citer au moins 7 observations, calquées sur 
le même type de ptôse abdominale marquée avec crises 
douloureuses nettement vésiculaires, mais il me parait 
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inutile, en raison même de leur très grande analogie, de 
les reproduire ici. 

Aucune n'a d'ailleurs de vérification anatomique. Très 
heureusement Grégoire est venu m'en apporter la preuve 
par l'observation suivante : 

Il s'agit d'une malade qui fait des crises droites que 
Ton prend pour des crises appendiculaires. L'interven- 
tion sur l'appendice est sans succès. Les crises reparais- 
sent, avec léger ictère en 1918, en 1920, en 1921. 

La palpation est douloureuse dans la région pancréa- 
ticocholédocienne. En dehors des crises, la digestion est 
pénible. Les selles sont souvent diarrhéiques. 

Une radioscopie montre une grosse vésicule proci- 
dente. Duodénum et vésicule se déplacent en masse. 
M. Darbois fait le diagnostic de péricholécystite avec 
adhérences probablement duodénales. 

L'opération ne montre pas d'adhérences, mais une 
ptôse duodénale, une coudure vésiculaire. La cholécys- 
tectomie amène la guérison. 






A la lumière de ces faits, il est facile de tracer la symp- 
tomatologie de ces crises vésiculaires et possible d'en 
esquisser le diagnostic différentiel. 

Ce sont, au début tout au moins, des réactions dou- 
loureuses intermittentes, une tension dans l'hypocondre 
droit, dans les côtes droites, avec ou sans irradiation 
scapulaire ou dorsale, parfois compliquées de gonfle- 
ment gastrique et d'aérophagie. La durée en est assez 
courte : elles succèdent à un effort, à un repas copieux 
hâtivement absorbé ou mal supporté, parfois à une quan- 
tité de boissons excessive. J'en ai vu se produire après 
absorption de limonade citrique, au début d'une crise 
de diurèse, et surtout après une purgation intempestive. 
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Puis elles prennent un caractère plus régulier et appa- 
raissent presque après chaque repas. Le plus souvent 
tardives, elles surviennent à la 2* ou 3* heure, et s'accom- 
pagnent de nausées, voire de vomissements, qui appor- 
tent un certain soulagement. 

Elles existent la nuit comme le jour, et c'est ce qui 
les distingue des douleurs de la ptôse gastrique qui 
s'améliorent par le repos et font en général défaut la 
nuit. Pourtant elles n'ont point cette prédilection pour 
la nuit qu'affectent les douleurs de la lithiase biliaire. 

Elles durent une heure, deux heures au plus. Alors 
même qu'elles sont à leur début et qu'elles n'affectent 
point encore ce caractère de périodicité, de rythme 
prandial, ce sont des crises moins duiables et aussi 
moins violentes que les crises lithiasiques. 

Il est vrai que, dans la lithiase, la gêne d'évacuation 
vésiculaire ou la cholécystite peut déformer la réaction 
douloureuse, la rendre moins brutale, moins rythmée^ 
plus fréquente et, partant, assez identique à celle de la 
tension simple. 

L'ictère vrai ne s'y produit jamais. Le subictère seul 
se voit et encore atténué, inconstant, mais cependant 
récidivant ou persistant. Et les urines deviennent rares, 
elles se teintent de pigment biliaire, presque après cha- 
que repas, pour s'éclaircir après. 

Les selles ne sont point décolorées, elles n'en ont point 
le temps, mais elles sont inégalement et irrégulièrement 
teintées. 

La fièvre est nulle, sauf le cas rare d'infection sura- 
joutée ou de cholécystite. Si la fièvre du repas est fré- 
quente dans les calculoses enclavées et infectées de 
la vésicule, elle ne se produit guère dans les simples 
rétentions mécaniques. 

La palpation de la vésicule est douloureuse ou seule- 
ment sensible. Elle l'est surtout après les repas, moins 
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le matin. Le volume en est même souvent appréciable à 
la main. Et cette palpation produit, chez certaines mala- 
des, une sensation nauséeuse, une tendance syncopale 
et surtout un ralentissement ^uasi-constant du pouls 
qui passe parfois de 80 à 60. 

Enfin la diarrhée est fréquente. Dans les antécédents 
des malades, on peut retrouver cette diarrhée prandiale 
d'excitation biliaire, signalée par Linossier chez les hé- 
patiques. A l'époque des crises ce sont des déchar- 
ges matinales, réveillant de bonne heure la malade vers 
5 heures du matin : diarrhée foncée, verte ou brune, un 
peu brûlante, se produisant en une ou deux fois, sans 
douleurs, avec de simples coliques, véritable diarrhée 
biliaire et non d'inflammation intestinale. Et l'on re- 
trouve dans cette diarrhée du pigment biliaire. 

Certes, le diagnostic de ces états n'est pas aisé avec la 
lithiase et les caractères que j'ai indiqués, chemin fai- 
sant, sont des nuances. Les douleurs sont plus fréquen- 
tes, plus fugaces, moins violentes que celles de la lithiase 
non infectée et la grande crise de colique vésiculaire y est 
inconnue. Elles ne sont pas persistantes et fébriles 
comme celles de la cholécystite ou de la lithiase infectée. 
Le diagnostic n'est même pas aisé avec les douleurs tar- 
dives des dyspepsies, des gastroptoses, avec les douleurs 
du spasme pylorique, voire même les douleurs de Tulcus 
chronique, du pylore et du duodénum. 

C'est que ce sont des douleurs tardives et que le spas- 
me du pylore peut, dans une certaine mesure, jouer un 
rôle dans leur apparition. 

Je connais une observation de crises douloureuses 
d'origine apparemment biliaire, qu'une cholécystogas- 
trostomie améliora momentanément et qui nécessita une 
intervention nouvelle pour ulcus adhérent de la partie 
postérieure de la 2* portion du duodénum. 

Et je ne vois que la localisation exacte du point dou- 
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loureux à la vésicule, l'ancienneté des douleurs, leur 
intensité moindre, la conservation d'un état général rela- 
tivement bon qui puissent permettre un diagnostic. J'in- 
sisterai maintenant sur l'examen chimique des selles et 
du sang et sur l'examen radiologique. 

** 

Le premier ne donne pas toujours grands renseigne- 
ments. Quand il est pratiqué rigoureusement et qu'il est 
positif, il acquiert une valeur considérable. Quand il est 
négatif, il ne prouve rien ni pour ni contre l'ulcus. 

Le sang peut être riche en cholestérine du fait de cette 
légère mais constante rétention biliaire. Je relève dans 
mes notes les chiffres suivants que m'a communiqués 
mon chef de laboratoire, M. Tonnet : 2,15, 2,65, 2,80, 3,15 
et 3,85. Cette cholestérinémie un peu élevée ne plaide pas 
contre la lithiase, mais elle plaide en faveur d'une loca- 
lisation vésiculaire. 

M. Vincent Lyon, dans certaines affections biliaires, 
recommande le tubage duodénal, l'extraction de la bile, 
son examen et son dosage. Cette méthode délicate ne 
pourrait, en tous cas, servir que pour distinguer la réten- 
tion simple de la lithiase infectée ou non. 

L'examen radiologique présente un gros intérêt, à la 
condition d'être fait dans de bonnes conditions. La vési- 
cule, sauf le cas de gros calcul ou de grosse cholécystite, 
n'est souvent visible qu'après distension de l'estomac ou 
distension du colon. L'une et l'autre de ces manœuvres 
sont nécessaires pour distinguer l'ombre portée et en pré- 
ciser la forme et le volume. Elles doivent être pratiquées 
sucessivement. 

Dans 7 observations sur les 9 auxquelles je fais allu- 

1. Vincent Lyon. Journal amer, of med, association, 27 sept. 
1919. 
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sion plus haut» MM. Aubourg, Lebon, Colombier, Ron- 
naux ont affirmé J'aujgmentation de la vésicule. Il est 
vraiment remarquable de constater que le volume varie 
d'un moment ou d'un jour à Vautre, et diminue précisé- 
ment lorsque la vésicule cesse d'être douloureuse ou sen- 
sible. 

Certains auteurs refusent toute valeur à cette ombre 
anormale pour la raison, d'ailleurs parfaitement exacte, 
que sa forme et sa localisation sont identiques, qu'elle 
appartienne à la vésicule ou à une languette hépatique 
anormale. MM. Glénard et Aimard * ont montré la quasi- 
impossibilité de distinguer l'une de l'autre. 

Je répondrai que l'augmentation de la vésicule est 
aussi fréquente que la déformation du foie et que la 
constatation d'une ombre sous-hépatique arrondie, allon- 
gée, est déjà, chez un malade atteint de douleurs suspec- 
tes, une présomption énorme en faveur de la vésicule. 
Elle n'est pas, bien entendu, une certitude, mais nos 
moyens d'investigation et de diagnostic sont trop peu 
nombreux pour que nous n'utilisions pas celui-là, si im- 
parfait et si discutable qu'il soit. 

Outre l'augmentation fréquente de la vésicule biliaire, 
la radioscopie montre 8 fois sur 9 la dislocation abdomi- 
nale, la chute de l'estomac et du colon, et la traction de 
la région pyloro-vésiculaire. C'est chose certes assez ba- 
nale et dont il serait prématuré de conclure à l'origine 
purement mécanique des accidents observés, mais qui 
néanmoins légitime cette hypothèse. Il m'est arrivé de 
revoir, à quelques jours de distance, des malades dont le 
ventre avait été maintenu par une ceinture exactement 
appliquée et dont les crises s'étaient atténuées, et de ne 
point retrouver l'ombre vésiculaire constatée lors d'un 
premier examen. 

1. Glénard et Aimard. S. méd. des hop. de Paris, 19 mars 1920. 
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Cela m'amène à aborder If côté pathogénique de la 
question. 

Il s'agit dans tous les cas que j'ai envisag<?B de surlen- 
sion vésiculaire, mais de multiples origines. 

Quatre causes principales semblent susceptibles de 




FiG. 44. — La vésicule et le petit épiploi 
Grcgoirc). Le col de la vésicule et les c 
travers de la membrane péritonêak. 



donner naissance à la tension vésiculaire : l'infection 
vésiculaire chronique et la cbolécystite ; l'induration du 
cystique ou du cholédoque et l'inflammalion cbronique 
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du pancréas ; la coudure de la vésicule ; la dislocation 
des voies biliaires et la ptôse vésiculaire. 

La première, avec ses adhérences, apporte au fonction- 
nement vésiculaire une gêne qui se comprend aisément ; 
la seconde oppose un obstacle à l'évacuation de la bile 




PiG. 45. — Le ligament cystico-trans verse dans une plose accentuée 
du transverse (maladie de Lane), d'après Sorrel 

vésiculaire, obstacle incomplet, peut-être intermittent, 
obstacle organique à quoi s'ajoute le spasme des canaux 
(TufiBer ') et qui ne peut produire l'ictère vrai que lors- 
qu'elle siège sur le cholédoque ou le pancréas ; la troi- 
sième fait de l'obstruction vésiculaire ; la quatrième 
est d'interprétation plus délicate et demande un certain 
développement. 

1. TuFFiEH, Soc. de Chirurgie de Paris, dcc. 1920. 
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Pour la bien compi endre, il faut revenir sur Tanato- - 
mie des voies biliaires qui sont, est-il besoin de le dire, 
constituées par le canal cholédoque dans lequel se jettent 
d'une part les canaux hépatiques, d'autre part le canal 
cystique et partant la vésicule biliaire. 

Les premiers constituent la voie principale : les autres 
la voie accessoire. 

L'ensemble est mobile dans le petit épiploon et fixé 
"en haut au hile du foie, en bas au pancréas. 

En effet, la vésicule est collée au foie dont elle n'est 
séparée par un méso qu'au niveau de son col et rarement 
de son fond. Le cholédoque est incrusté dans le pancréas 
qui est beaucoup moins mobile que le foie et le duodénum. 

Chacun connaît le sphincter d'Oddi à la terminaison 
du cholédoque. Tuffier en voit un sur le cystique. Tous 
deux peuvent se contracter et faire obstacle à l'écoule- 
ment. 

De la vésicule part un ligament qui va se fixer sur le 
duodénum et le colon transverse et qui fut décrit par 
Heller et Cruveilhier, par Bricou et Faure sous le nom de 
cysticocolique '. 

Il a son importance. 

Il existe sur le trajet des voies biliaires un passage 
difficile. Le col est sinueux et présente deux inflexions 
qui l'isolent en une sorte de canal sigmoïde. 

On comprend, en outre, qu'un allongement de la vési- 
cule puisse la détacher du bord du foie en la coudant 
vers l'abdomen ; qu'une traction même du ligament 
cysticocolique par ptôse du transverse produise le même 
effet ; qu'enfin, la ptôse abdominale puisse encore entraî- 
ner le petit épiploon et couder le canal cholédoque sur le 
bord relativement fixe du pancréas, voire l'allonger et 
l'étirer. 

1. Grégoire. Anat, chirurgicale. Région thoracoabd., p. 73, Bailliè- 
re, éditeur, 1920. 
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C'est à peu près ce qu'avait dit M. Losio. J'ai voulu avec 
M. Debray réaliser ces divers mécanismes en injectant 
sous pression identique de la fuchsine dans la vésicule et 
en appréciant après des tractions diverses le temps d'éva- 
cuation. J'ai obtenu quelque retard dans certaines trac- 
tions sur le foie ou la masse intestinale, mais les résuN 
tats furent souvent paradoxaux parce que nous agissions 
sur le cadavre et procédions par injection sous pression. 
Je ne considère donc ces expériences ni comme favora- 
bles ni comme défavorables à ma thèse. Je maintiens 
que la surtension vésiculaire peut résulter de la coudure 
de la vésicule ou de celle du cholédoque et que l'une et 
l'autre peuvent résulter de la ptôse abdominale. Et il s'y 
joint souvent quelque spasme ou quelque bride fibreuse. 

La vésicule est constamment pleine, elle se remplit au 
début du repas et se vide après les repas. D'après les 
recherches physiologiques, la réplétion de la vésicule se 
fait à la première heure et l'éjaculation de la bile dans les 
2 ou 3 heures qui suivent. Si cette évacuation est gênée, 
il est tout naturel que la douleur de distension survienne 
à ce moment et surtout à ce moment. On comprend même 
qu'elle soit peu durable puisque l'obstacle n'est pas 
invincible et cède plus aisément qu'un calcul ou qu'une 
concrétion. 

Je voudrais envisager maintenant la thérapeutique. 

A lire les observations de Paul Mathieu, de Duja- 
rier, de P. Duval, de Grégoire, on pourrait croire qu'elle 
est exclusivement chirurgicale. Certes l'opération s'im- 
pose dans les cas récidivants et rebelles, mais il n'est pas 
impossible d'obtenir déjà par une thérapeutique et un 
régime appropriés une amélioration appréciable. 

Puisqu'il faut à tout prix diminuer et empêcher la 
tension vésiculaire, le traitement doit répondre à trois 
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indications principales : la réduction de la production - 
biliaire, l'évacuation de la vésicule et le maintien de 
Tabdomen ptosé en position normale. 

L'application d'une ceinture en tissu élastique souple 
répond déjà à l'une de ces indications ; elle sera faite 
à jeun et au lit, le tronc et les cuisses légèrement fléchis. 

Le massage doit être proscrit, mais les exercices de 
gymnastique abdominale, s'ils sont faits discrètement et 
sans fatigue, le matin à jeun, après la selle et avant le 
repas, peuvent consolider la sangle abdominale et contri- 
buer au relèvement des viscères. 

Les deux autres indications sont assez délicates a 
remplir : elles visent à la fois le traitement et le régime. 
Il faut évacuer fréquemment la vésicule, mais les médi- 
caments qui réalisent cette évacuation excitent souvent' 
parallèlement la production biliaire. Toute production 
excessive risque, par la brusque réplétion qu'elle provo- 
que, d'exagérer les douleurs et les accidents. C'est ainsi 
que l'on doit s'expliquer l'échec ou le danger de certains 
purgatifs administrés à dose excessive ou trop brutale. 

D'après les recherches de Seczaburo Okada \ les sa- 
vons, la crème de tartre, le chloral, le salol ont une action 
excitante très marquée ; le bicaibonate de soude est à 
peu près sans effet ; le calomel, le salicylate de soude 
ont une action très discrète. Quant aux acides, ils sem- 
blent avoir sur les contractions vésiculaires une influence 
élective. 

A cette liste j'ajouterai le citrate de soude, le phos- 
phate de soude, surtout l'urotropine qui semblent exer- 
cer, même au point de vue expérimental, une action plus 
évacuante de la bile qu'excitante de sa production. 

J'ai publié jadis avec M. Esmonet * le résultat de recher- 

1. Okada. Journal of physiology, 31 août 1915, vol. XLIX, n<» 6. 

2. M. LoEPER. Action de certains sels purgatifs sur la zoamylie 
hépatique. Soc. de Biologie, 26 juin 1905. 
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ches faites chez ranimai avec diverses substances purga- 
tives. Toutes ou presque toutes, y compris Thuile de 
ricin, provoquent une chasse biliaire évidente et en mê- 
me temps, une excitation du foie qui se traduit par la 
diminution notable ou la disparition de son glycogène. 

Même à des doses assez fortes, le bicarbonate de 
soude, le phosphate, le citrate de soude peuvent produire 
des évacuations vésiculaires sans toucher le glycogène» 
C'est à doses faibles seulement que le sulfate de soude et 
le sulfate de magnésien n'exciteront pas le foie. Il faut tenir 
compte, alors même qu'ils n'ont pas de valeur absolue, 
de ces résultats expérimentaux. 

J'ajoute qu'il faut donner ces médicaments un assez 
long temps avant les repas, pour vider la vésicule avant 
que l'aliment lui-même ne produise son excitation propre. 
L'administration trop précoce risque de superposer deux 
actions excitantes et d'accroître ainsi la tension et la 
douleur. 

Je conseille la formule suivante : 

Citrate de soude 6 gr. 

Phosphate de soude '^ gi** 

Sulfate de- soude 2 gr. 

Urotropine 2 gr. 

Eau 250 gr. 

Une cuiller à soupe, 1 heure avant les trois repas, dans 
un verre à bordeaux d'eau de Vichy chaude. 

L'eau de Vittel Salée, à la dose de 150 gr. trois fois par 
jour, peut rendre de réels services. 

L'association à l'eau de Vichy de l'eau de Chatel-Guyon, 
qui a une action indéniable sur les fibres lisses même de 
la vésicule, m'a également donné de bons résultats. 

Les sels biliaires, toutes les opothérapies biliaires, les 
excitants biliaires comme le Boldo sont à prohiber. 

Quant aux repas, ils seront petits et nombreux pour 
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éviter les grandes excitations biliaires, pris lentement et 
patiemment mastiqués. 

La composition n'en est pas indifférente. On sait de- 
puis longtemps que certains aliments sidèrent la sécré- 
tion biliaire et que d'autres l'excitent. 

A valeur équivalente évaluée en calories, le pain, le 
beurre, la viande, dans les six heures de l'absorption, 
produisent sensiblement, au dire d'Okada, la même sé- 
crétion biliaire. 

Le blanc d'œuf cru et même cuit, la graisse, l'huile, 
la viande, les peptones, l'extrait Liebig sont plutôt des 
excitants. Le sucre, l'amidon, les gâteaux secs, les bouil- 
lons de légumes, le lait lui-même sont au contraire sans 
action. 

Il est donc facile de composer un régime où n'entre 
aucun de ces excitants alimentaires puissants qu'on y in- 
troduira au fur et à mesure de la tolérance du sujet. 

J'ai à peine parlé du traitement de la crise doulou- 
reuse, c'est qu'il est purement symptomatique et com- 
porte seulement le repos au lit, l'administration de la 
glace ou des compresses très chaudes, l'usage des mé- 
langes : valériane, belladone, opium, que j'ai déjà indi- 
qués jadis, soit par voie buccale, soit mieux par la voie 
rectale par laquelle ils parviennent aisément au foie 
sans provoquer le vomissement. 

C'est seulement aux crises subintrantes, persistantes 
ou récidivantes que s'adressera le traitement chirurgical. 

Il faut distinguer les ptôses simples avec étirement et 
coudure et les inflammations périvésiculaires, cystiqucs, 
cholédociennes ou pancréatiques. 

Les premières justifient la cholécystogastrostomie qui 
remédie par une dérivation définitive à une déformation 
sans doute indéfinie. 

Dans les secondes on discute avec MM. Quénu, Tuffier, 
Mathieu, Dujarier, la cholécystostomie qui, par une déri- 
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vation momentanée, facilite la disparition des inflamma- 
tions passagères ; la cholécystectomie qui supprime une 
vésicule adhérente dont le fonctionnement ne redevien- 
dra jamais normal ; enfin la cholécystogastrostomie. 

Je ne me permettrai guère de me prononcer entre ces 
diverses interventions dont seul le chirurgien leste juge. 
La cholécystectomie a guéri les malades de Grégoire, la 
cholécystostomie ceux de Quénu, la cholécystogastros- 
tomie ceux de Mathieu et de Dujarier. L'abouchement 
dans l'estomac présente certes moins de risque d'infec- 
tion des voies biliaires que l'ouverture dans l'intestin que 
l'on pratiquait jadis, mais elle en présente néanmoins. 

J'ai vu chez une de mes malades récemment opérées 
survenir, à trois semaines de l'intervention, une crise 
douloureuse, avec tension épigastrique, vomissements, 
subictère et fièvre qui ne pouvait être attribuée qu'à une 
infection légère des voies biliaires communiquant trop 
largement avec l'estomac. Ce fut là un incident sans gra- 
vité mais qui mérite d'être signalé. 

Je me résume. 

Il est des crises douloureuses, souvent rythmées par 
le repas, qui en imposent pour des crises lithiasiques et 
qui ne sont que des crises de tension vésiculaire \ 

Quelques-unes sont secondaires à une inflammation du 
cystique, du cholédoque ou du pancréas. D'autres à un 
étirement, ou à une coudure des canaux évacuateurs dont 
la ptôse abdominale peut être déclarée responsable. 

Le traitement médical et le régime doivent viser à 
l'évacuation de la bile sans exciter sa sécrétion. 

La chirurgie peut être appelée à intervenir dans les cas 
rebelles par le drainage momentané de la vésicule, la 
résection ou l'abouchement dans l'estomac. 



•1. M. LoEPER et M. Debray. La tension vésiculaire douloureuse. 
Progrès médicaU février 1922. 
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ÉTUDE D'ENSEMBLE SUR LES CŒLIALGIES 

Auatomie et physiologie du sympathique abdominal. Les ganglions 
intraintestinaux et le fonctionnement automatique de l'intestin. 
Définition de la cœlialgie. Etude clinique : les crises, les réac- 
tions douloureuses et vasculaires. La rétraction du ventre et le 
météorisme. Les répercussions lointaines. La projection de zones 
douloureuses. La palpation de Tabdomen et les points doulou- 
reux. Les cœlialgies d'origine générale : affections du système 
nerveux, compressions et intoxications. Les cœlialgies d'origine 
intestinale. Les entéronévrites ascendantes, inflammatoires et 
cancéreuses. Les cœlialgies localisées. Diagnostic. Thérapeutique 
médicamenteuse et hvdrominérale. 



De tous les segments du grand sympathique, le systè- 
me abdominal est certes le plus développé et celui auquel 
incombe le travail le plus complexe et le plus étendu. 
Son action se fait sentir sur tous les organes de la cavité 
abdominale depuis Testomac jusqu'au rectum, en pas- 
sant par le foie, le rein et le pancréas. Le réseau inextri- 
cable qu'il constitue se ponctue de nombreux ganglions 
et les filets même qui pénètrent les organes se renforcent 
d'un nombre considérable d'amas cellulaires qui sont 
autant de centres actifs sinon autonomes. 

De l'équilibre du sympathique dépend l'équilibre mo- 
teur, sécrétoire et trophique de l'abdomen autant que le 
tonus des vaisseaux qui l'irriguent ; de son déséqui- 
libre découle toute une série de troubles de la motricité, 
de la sécrétion, de la circulation. 

Le contact des éléments nerveux avec des organes tou- 
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jours encombrés de substances étrangères et normale- 
ment infectés, favorise des pénétrations, des inflamma- 
tions, des imprégnations de tout ordre. S'il existe des 
réactions digestives dont l'irritation du système nerveux 
seul peut être déclarée responsable, il existe aussi des 
réactions nerveuses, des lésions et des inflammations du 
système nei veux abdominal dont l'ascension des germes 
et des toxiques le long des filets nerveux et jusque dans 
les ganglions centraux explique l'apparition. 






Le sympathique abdominal est constitué par le plexus 
solaire et par le plexus hypogastrique ; ces deux plexus 
se rattachent aux chaînes latéro-vertébrales que chacun 
connaît. 

Le plexus hypogastrique est assez banal ; le plexus 
solaire, par contre, présente une disposition compliquée. 
Les ganglions y sont nombreux. On l'a désigné sous le 
nom de cerveau abdominal. Bien plus, le système solaire 
n'est pas exclusivement sympathique ; il reçoit du pneu- 
mogastrique un nombre important de fibres qui lui con- 
fèrent une nouvelle activité, tant sécrétoire que motrice 
et trophique. 

La pathologie du sympathique abdominal est à peu 
près contenue dans le plexus solaire. Aussi me semble- 
t-il utile d'en dessiner à nouveau le schéma. 

Les ganglions sont d'abord les semi-lunaires, avec 
l'anse de Wrisberg que forme le nerf vague droit ; puis 
les ganglions réno-aortiques et mésentéiique supérieur. 

Les plexus qui les unissent suivent la coronaire, la 
splénique, les artères mésentériques, les artères iliaques. 

Les branches afférentes sont le grand splanchnique 
qui vient des 6*, 7% 8* et 9* paires thoraciques, le petit 
splanchnique qui naît des 10% 11*, 12*, et parfois un 

LEÇONS LOEPEB. — V. 18. 
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petit nerf, dit splanchnique intermédiaire de Walther. 

C'est aussi le pneumo-gastrique droit qui se perd dans 
le ganglion semi-Junaire droit et donne quelques filets 
au semi-lunaire gauche. 

Ainsi se constituent trois étages : épigastiique, mésen- 




FiG. 46. — Schéma du plexus solaire. Plexui digesUf supérieur, moyen, 
Inrérleur. Au centre les K^ngjlorea semi-lunaires, les plexus mfaen- 
lérlques. 

térique supérieur et mésentériquc inférieur, le premier 
d'où dépend l'estomac, l'autre d'où dépend le ventre 
droit, le troisième qui innerve le ventre gauche'. 

Les fibres du sympathique sont de volume variable : 



1. <*la n'est qu'un scWmn. Lca travaux récents de Guillaume 
ont permis de préciser certains points importants de la physiii- 
logie et de l'anatomic du système sympathique ; ceux de tMTAHJBr 
certainn détails touchant le rAlc du pneumogastrique. 
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]es unes sont volumineuses et les autres très fines. Il en 
est de myélinisées, ce sont surtout les fibres préganglion- 
naires ; d'autres sont amyéliniques et ce sont surtout 
des fibres postganglionnaires ou périphériques. 



* 



Les filets nerveux émanant du plexus pénètrent l'esto- 
mac comme l'intestin. Ils y forment des plexus pariétaux 
que l'on est convenu de diviser en trois plans : le plexus 
sous-péritonéal, le plexus musculaire d'Auerbach et le 
double plexus sous-muqueux de Meissner. Ces plexus sont 
faits de fibres variqueuses du type Remak qui se termi- 
nent sur les fibres lisses ou se disposent autour des glan- 
des, des villosités et des vaisseaux ; mais ils sont semés 
d'amas de cellules nerveuses, de ganglions en miniature, 
souvent allongés, parfois arrondis, dont l'abondance est 
grande en certains points du tractus, spécialement au voi- 
sinage du côlon ascendant et à la limite du côlon sigmoïde. 

Je ne reviendrai pas sur la physiologie de ce système 
sympathique et spécialement du plexus solaire qui sorti- 
rait par trop du cadre de cette étude. Je me contenterai 
de dire qu'il commande à la fois aux fibres d'évacuation 
et aux fibres d'arrêt, qu'il préside à la sécrétion gastrique 
comme à la sécrétion pancréatique et intestinale, et qu'il 
est responsable du tonus vasculaire de tout l'abdomen. 

Il est malaisé de dire quelle part exacte revient dans 
le fonctionnement digestif aux différents segrhents du 
système abdominal. Le plexus solaire apparaît à la fois 
vaso-constricteur, sécréteur et moteur tant pour l'esto- 
mac et l'intestin, que pour le foie et le pancréas ; le 
plexus mésentérique supérieur, le mésentérique infé- 
rieur sont, avant tout, moteurs et vaso-constricteurs du 
gros intestin : et il en est de même de l'hypogastrique. 

Il est plus difficile encore de préciser la part respec- 
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tive du sympathique et du vague dans cet ensemble 
physiologique. 

Le sympathique ne peut revendiquer qu'un rôle vas- 
culaire et moteur ; le pneumogastrique est, par contre, 
un nerf à la fois sensitif, moteur et sécrétoire. 

Le premier agit sur tout le tube digestif à partir du 
pylore ; le second innerve surtout le f undus et le cardia, 
mais il n'est pas sans action sur le pylore et participe 
sans doute quelque peu à la fonction d'arrêt de l'in- 
testin. 

Toutes ces actions sont réglées par des ganglions que 
j'ai indiqués et se capitalisent en eux : tout d'abord 
dans les ganglions semi-lunaires, mésentériques et hypo- 
gastriques qui sont des ganglions extraviscéraux ; en- 
suite, dans les ganglions pariétaux, ceux d'Openchowski 
pour l'estomac ; ceux d'Auerbach et de Meissner pour 
l'intestin. 

En certains points même, les amas ganglionnaires 
sont à ce point développés qu'on peut y voir, avec Keith, 
des centres de renforcement, de l'action desquels dépen- 
dent la mise en train et le fonctionnement de certains 
segments digestifs et dont l'analogie est grande avec les 
ganglions intracardiaques. 

Ces centres et ces plexus pariétaux peuvent, ainsi que 
l'ont montré plusieurs auteurs et, récemment, MM. Car- 
not et Glénard S suffire à l'entretien de la motricité, de 
la sécrétion et de l'absorption intestinales. 

Ils représentent le système automatique du tube 
digestif. 

Il importe peu de savoir ce qui leur vient du sympathi- 
que ou du vague (Latarjet). 



1. Carnot et Glénard, in thèse Glénard, Paris, 1913. — Latar- 
jet. Soc. Méd, des Hop, de Lyon, déc. 1920 et Journal de Médecine 
de Lyon, 5 nov. 1921. 
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Toute irritation, excitation ou paralysie aura sa 
répercussion digestive sous forme d'arrêt ou d'exagéra- 
tion péristaltique, de flux sécrétoire, d'hypertension 
abdominale, de météorisme ou de spasme, de crises dou- 
loureuses plus ou moins brutales et violentes. 

On est d'accord pour séparer, au point de vue expé- 
rimental, le syndrome d'excitation où dominent les dou- 
leurs, la constipation, la vaso-constriction et l'élévation 
de la tension artérielle, du syndrome de paralysie où 
Ton voit surtout la diarrhée, la mucorrhée sanglante, les 
vomissements, Tanurie, le météorisme, le collapsus, la 
petitesse du pouls et l'hypotension. 

A vrai dire, ces syndromes sont un peu schématiques. 
En clinique, ils s'atténuent souvent ou se réduisent à un 
de leurs éléments ; bien plus, ils se peuvent confondre, 
l'excitation de certaines parties du système nerveux 
abdominal pouvant fort bien s'accompagner d'inhibition 
ou de paralysie des autres. 

J'ai proposé, avec M. Esmonet ', de désigner ces mani- 
festations sous le nom de cœlialgies, non que la douleur 
en soit toujours l'élément exclusif ou dominant, mais 
parce qu'elle existe toujours, spontanée ou provoquée. Je 
le préfère au terme plus restrictif de crises solaires ou 
de crises cœliaques, car ce ne sont pas toujours des cri- 
ses véritables, mais des états plus discrets, d'évolution 
moins brutale et de durée plus prolongée, dont la crise 
salaire n'est que l'épanouissement. 



1. LoEPER et Esmonet. Bulletin médical, 28 mai 1910 ; Presse 
médicale, 23 avril 1910 ; et M. Loeper. Leçons de pathologie diges- 
tive, Masson, éditeur, 1^« et 2* séries, passim. 
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Il est des cœlialgies primitives et des cœlialgies secon — 
daires : les unes sont dues à des lésions autonomes du 
système sympathique telles qu'on les rencontre dans le ■ 
tabès, la syphilis, la syringomyélie même ; les autres 
sont secondaires à des lésions vasculaires, à des com- 
pressions par une tumeur abdominale, ou par un mal 
de Pott ; d'autres encore compliquent des lésions du 
tube digestif, ulcus, cancer, entérites de tout ordre. 
Quelle que soit la forme qu'elles revêtent, elles sont tou- 
jours caractérisées par trois ordres de symptômes : des 
douleurs, des réactions fonctionnelles et des répercus- 
sions à distance. 

Dans la forme la plus parfaite, le début est brusque, 
inattendu ; la douleur est violente, elle occupe le fond 
même de Tabdômen, elle est presque toujours médiane 
et épigastrique, du moins à son début. Le ventre se ré- 
tracte, la paroi devient sensible, la constipation est opi- 
niâtre et les vomissements apparaissent, sans rapport 
apparent avec l'alimejitation, verts, porracés comme ceux 
des péritonites. 

La fièvre est nulle, l'hypertension s'élève rapidement 
et le pouls s'accélère. 

La crise dure deux à trois jours, parfois plus, et dis- 
paraît comme elle est venue sans laisser de traces. C'est 
là ce que l'on rencontre dans le tabès. 

Dans certaines crises où le spasme du pylore domine, 
on peut voir même des vomissements résiduels avec hy- 
persécrétion. Dans d'autres, les vomissements sont si fré- 
quents qu'ils caractérisent une forme émétisante. Par- 
fois, le météorisme est si marqué qu'il permet d'isoler 
une forme flatulente (Fournier). 

Voilà la crise gastrique où les troubles intestinaux 



ETUDE D'ENSEMBLE SUR LES CŒLIALGIES 27» 

sont au second plan. A côté d'elle on voit des crises enté- 
ralgiques * où l'estomac joue un rôle effacé, où dominent 
les crampes intestinales, les douleurs, les coliques. 

Pal désigne toutes ces crises sous le nom générique 
de crises abdominales qui ne spécifie ni leur localisation 
ni leur nature. Il les attribue d'ailleurs à l'hypertension 
et aux troubles qu'elle provoque dans le fonctionnement 
de l'intestin. 

A un degré moindre, la crise est, comme l'a bien indi- 
qué M. Moutier ^ véritablement vasculaire. 

La douleur y est brusque, violente, au moins au début, 
puis continue et paroxystique. 

Elle est à son maximum à l'épigastré et irradie dans 
tout l'abdomen. 

Elle s'accompagne constamment de battements aorti- 
ques accentués ; la main peut percevoir les battements 
de l'aorte et même ceux de l'artère splénique que j'ai 
signalés jadis. 

Il existe une hypertension modérée, parfois une pous- 
sée légère de fièvre ; les nausées, les vertiges, l'aéropha- 
gie, la diarrhée ou la coprostase l'accompagnent habi- 
tuellement. 

A un degré plus faible encore, la douleur est discrète et 
surtout provoquée par la pression ; les réactions générales 
sont plus atténuées, mais elles sont aussi plus électives. 

Ce n'est plus une crise, mais un état fonctionnel que 
domine un symptôme ou une réaction localisée. On voit, 
chez les tabétiques, les dyspepsies', des Sfpasmes méso- 
gastriques ou pyloriques, parfois rythmés par l'alimen- 
tation qui sont des cœlialgies. 

1. LoEPER. Crises entéralgiques du tabès. Semaine médicale, 
1908 ; et Moisan. Thèse de Paris, 1911. 

2. F. Moutier. Les crises solaires. Arch. des malades de Vapp. 
digestif, 1920. 

3. M. LoEPER et R. Oppenheim. La dyspepsie tabétique. Semaine 
médicale, 1912. 
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On voit aussi des diarrhées, des mucorrhées, des spas- 
mes coliques qui sont des équivalents entéralgiques et 
sont encore des cœlialgies. 

Dans toutes, on doit signaler la projection, cutanée et 
la répercussion à distance. 

Pendant longtemps la notion des métamères, qui est 
une notion embryologique, a dominé la pathologie du 
sympathique. Elle a conduit à diviser le corps en tran- 
ches tégumentaires et viscérales. Head, dans plusieurs 
travaux, a montré la superposition des zones cutanéo- 
musculaires et des zones viscérales. 

Aussi les lésions profondes peuvent-elles se traduire 
par la contracture ou l'atonie et s'inscrire sous forme de 
plaques d'hyper ou d'hypoesthésie superficielle. 

La répercussion ne s'arrête pas là. 

Elle se fait sentir encore en d'autres parties du systè- 
me nerveux. L'irritation du plexus solaire a pour écho 
des manifestations plus ou moins patentes de la sphère 
du sympathique ou du pneumogastrique qui lui sont 
associés : troubles cardiaques et vasculaires, hyperten- 
sion et hypotension, bradycardie et tachycardie, troubles 
respiratoires et dyspnée, spasme des vaisseaux périphé- 
riques, dilatation des pupilles, agitation nerveuse ou 
tremblement, polyurie ou oligurie, etc. 

Et, suivant la prédominance des réactions sympathi- 
ques ou des réactions du vague, on voit se surajouter au 
syndrome abdominal, un syndrome vago ou sympathico- 
tonique que les recherches de Eppinger et Hess, les 
miennes même, celles aussi de M. Moutier tendent à 
opposer l'un à l'autre. 

0% 

Il n'est pas inutile de revenir sur la palpation de 
l'abdomen. Dans les états aigus, elle est toujours doulou- 
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reuse, même chez le tabétique. Elle Test de façon diffuse 
et le moindre effleuiage est pénible. 
Mais il n'en est pas toujours ainsi. La douleur peut se 



J?Mèâ.Su/J.,„ 



^P Il/tj»'fj 




JV. Jo/c 



atre 






fur 



FiG. 47. — Les poiuts et les zones sensibles de l'abdomen 

localiser en des points précis, en des zones limitées qu'il 
est indispensable de connaître pour faire un diagnostic. 

La sensibilité abdominale se dispose sur deux plans. 

Le premier plan, que Ton pourrait dire viscéral, com- 
porte, comme je l'ai décrit avec M. Esmonet et 
Mlle Weil", un point épigastrique déjà étudié par 



1. Weh^. Les points douloureux abdominaux. Thèse de Paris, 
1912. Voir aussi la revue de Descomps. Paris Médical, 1913. 
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MM. Leven, Mathieu et Roux, qui se trouve un peu à 
droite de la ligne médiane et qui, d'ailleurs, s'étale en 
une zone sensible, dite zone épigastrique ; des points 
paraombilicaux droit et gauche que nous avons désignés 
sous le nom de points mésentériques supérieur et infé- 
rieur, tous deux situés à droite et à gauche de la ligne 
médiane : le premier correspond au point de Morris, le 
second est plus bas placé ; le point de Mac Burney et le 
point de Lanz sont dans la fosse iliaque droite. 

Le plan profond est un plan osseux et vasculaire, il est 
constitué par les plexus paravertébraux ; c'est une zone 
sensible qui suit l'aorte et accompagne les iliaques. 

Sur cette zone émergent deux points : les points ilia- 
ques symétriques, droit et gauche, et le point promonto- 
rien. Les premiers répondent à la bifurcation des ilia- 
ques ; le dernier au plexus lomboaortique. 

Tous ces points et toutes ces zones sont douloureux 
dans les cœlialgies ; ils sont au plexus abdominal ce 
que les points faciaux ou fessiers sont au trijumeau et 
au sciatique. 

La prédominance de la douleur au niveau de certains 
d'entre eux conduit à des erreurs de diagnostic tantôt 
avec l'ulcère, tantôt avec la colite, tantôt avec l'appen- 
dicite ou l'urétérite. 

Beaucoup de névropathes, d'intoxiqués, beaucoup d'en- 
téritiques, d'aortiques souffrent en ces points abdomi- 
naux dont la douleur traduit l'irritation du plexus tout 
entier. 

Telles sont les réactions des cœlialgies. Je vais envisa- 
ger maintenant leur étiologie. 



* 
** 



Il est, à ce point de vue, des cœlialgies d'origine gêné- 
raie et des cœlialgies d'origine intestinale ou viscérale. 
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Toutes peuvent être fonctionnelles, névralgiques ou 
névritiques. Les premières sont mécaniques, inflamma- 
toires ou toxiques, dues à des compressions, des lésions 
spécifiques ou des intoxications générales. Les secondes 
sont surtout inflammatoires ou réflexes et tirent leur ori- 
gine des résorptions digestives. 

J'envisagerai tout d'abord les cœlialgies d'origine gêné- 
mie. 

La névrite cœliaque se rencontre surtout dans le 
tabès. Mais elle ne se rencontre pas que là. 

Elle existe aussi dans la syphilis nerveuse non tabé- 
tique. 

Avec M. Schulmann, j'en ai constaté en 1914, à Bou- 
cicaut, un bel exemple que le traitement spécifique put 
améliorer et dont l'évolution n'alla jamais jusqu'au 
tabès ou à la sclérose combinée. 

Récemment, M. Timbal * en a décrit d'autres sous le 
nom de ganglioradiculites. Le mot est assez exact et 
suggestif pour être conservé. 

Il en est aussi dans des affections non syphilitiques. Il 
en est dans la syringomyélie ; j'en ai signalé dans le 
zona, qui est d'ailleurs une ganglioradiculite postérieure; 
la douleur cœliaque n'y est que la projection interne de là 
douleur intercostale. 

Certaines compressions par des tumeurs vertébrales 
ou, comme M. Ramond vient d'en publier un cas, par un 
mal de Pott \ peuvent provoquer des cœlialgies. Je con- 
nais enfin une observation de leucémie avec ganglions 
préaortiques et réaction cœliaque. 

Le cancer du pancréas, la pancréatite douloureuse, 
sont à l'origine des crises cœliaques sur lesquelles ont 
insisté Lucron et Lancereaux, M. Chauffard et moi- 
même. 

1. Timbal. Archives des maladies de V appareil digestif, 1920. 

2. Ramond. Progrès médical, avril 1921. 
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A côte de la névrite, il faut placer les troubles pure- 
ment fonctionnels. Certaines manifestations d'ordre 
névropathique avec leur météorisme, leur contracture, 
leurs crampes intestinales, leurs vomissements, tradui- 
sent en fait l'irritation du plexus abdominal : ce sont en- 
core des cœlialgies. 

Le professeur Teissier, de Lyon, a longuement insisté 
sur les conséquences de l'aortite abdominale dont j'ai 
étudié également quelques modalités. Cette aortite n'est 
pas exceptionnelle et son existence s'accuse souvent, non 
par des phénomènes d'artérite, par des thromboses ou par 
des infarctus, par des flux hémorragiques ou séreux, mais 
par des phénomènes nerveux, des spasmes et des mu- 
corrhées. La participation y apparaît du système solaire, 
irrité ou comprimé par le vaisseau malade, voire même, 
comme tendraient à le démontrer les recherches de 
M. Manouelian, enflammé à son contact et pénétré par le 
processus pathogène et par les spirochètes '. 

Le groupe des cœlialgies toxiques est assez considéra- 
ble : la plus connue est celle du saturnisme qui affecte 
le syndrome de la colique de plomb ; d'autres se rencon- 
trent dans l'urémie, dans le coma diabétique ; j'en ai 
signalé chez les oxalémiques où l'origine solaire s'aflSrme 
par la constatation de cristaux oxaliques dans le gan- 
glion semi-lunàire, il en est enfin dans la tuberculose et 
qui trouvent leur preuve dans la présence de toxines et 
de microbes, au sein même des éléments nerveux *. 

Toutes ces cœlialgies névritiques ou névralgiques sont 
primitives, c'est-à-dire que la lésion nerveuse y précède la 
réaction intestinale et la conditionne. Elles ont souvent 
pour substratum une lésion plus ou moins patente des 
filets abdominaux "^ ; elles doivent leur apparition à un 

1. Manouelian. Soc, méd, des hôp,f n*» 6, 1921. 

2. M. LoEPER. Leçons de path. digesiivey 1" et 2* séries. 

3. Voir Laignel-Lavastine. Le plexus solaire. Thèse de Paris, 
1902. 
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parasite comme le tréponème ou le bacille de Koch, à un 
poison comme l'acide oxalique ou le plomb, ù une 




intoxication complexe comme l'urémie ou le coma dia- 
bétique, à la compression d'une tumeur ou à celle d'un 
anévrisme. 
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Je vais essayer de décrire maintenant les cœlialgies 
secondaires d'origine intestinale ou viscérale et d'en étu- 
dier la pathogénie. 

Je n'ai pas besoin de rappeler la disposition du léseau 
propre ou, si l'on préfère, pariétal du tube digestif. 

Ce réseau, très touffu, dont les filets forment des 
mailles intriquées mais assez indépendantes les unes des 
autres, est fait de nerfs et de ganglions plus ou moins 
volumineux, bien délimités, et séparés du tissu ambiant» 
muqueuse ou muscle, par une membrane cellulaire et 
souvent même par une sorte de capsule. Cette capsule» 
où circule sans doute un plasma lymphatique, accompa- 
gne les éléments dans tout leur trajet. 

Qu'une inflammation, une infection, une érosion, une 
ulcération apparaisse à la surface de la muqueuse diges- 
tive ; que se produise une fissure, même histologique, et 
l'inflammation se propage aux éléments nerveux aussi 
bien qu'elle se propage aux lymphatiques spus-jacents. 

II est aisé de retrouver ces lésions dans la fièvre 
typhoïde, la dysenterie, la tuberculose, où elles réalisent 
les trois types aigu, subaigu et chronique. 

Les fibres nobles dégénèrent et les cellules migratrices 
étranglent les éléments nerveux et les pénètrent. 

Ce sont là des entéronévrites qui sont susceptibles de 
produire des spasmes et des étranglements, sans doute 
aussi des atonies et certainement des douleurs. Peut-être 
même sufRsent-elles à expliquer les séquelles douloureu- 
ses et spasmodiques d'affections intestinales en appa- 
rence guéries. MM. P. Masson et Leriche ont même mon- 
tré l'importance que pouvait présenter, dans la genèse 
de certaines invaginations, l'hypertrophie de ces centres 
décrits par Keith dans le muscle du gros intestin. 
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A côté des entéronévrites inflammatoires, il y a les 
entéronévrites cancéreuses dans lesquelles l'infiltration 
cpithéliale pénètre le nerf, l'étrangle, le détruit, détermi- 
nant à peu de chose près les mêmes réactions physiolo- 
giques que l'infection. Toxines, microbes, produits in- 
flammatoires, néoplasies suivent donc les nerfs en les 
altérant plus ou moins, et, dans cette étape intraparié- 
tale, produisent déjà des troubles importants. 

Ils ne s'arrêtent pas là. Ils montent dans le. plexus so- 
laire, comme l'ont déjà indiqué MM. Ohr et Rows, l'en- 
flamment, l'irritent, le sclérosent et même dans les gan- 
glions semi-lunaires où M. Laignel-Lavastine a retrouvé 
de nombreuses altérations microscopiques. 

J'ai fait voir l'étendue de ces désordres dans les nerfs 
mésentériques aussi bien dans les entérites que dans le 
cancer ; j'ai signalé même, dans de tels cas, le bacille de 
Koch au sein du plexus solaire des tuberculeux de l'in- 
testin '. 

* 
** 

Cliniquement, ces cœlialgies secondaires et intestina- 
les ajoutent à la symptomatologie de l'entérite un élé- 
ment nouveau de douleur et de spasme ; elles provoquent, 
dans des entérites banales, des crises assez analogues * 
aux crises du tabès ; elles réalisent, dans le cancer, des 
formes particulièrement pénibles. Et elles peuvent éga- 
rer le diagnostic par l'importance qu'elles donnent à 
l'élément douloureux. 

Dans les formes atténuées, on retrouve seulement la 
sensibilité aux points douloureux de l'abdomen sur les- 
quels j'ai insisté plus haut. 

Le siège du processus règle le sens et la localisation 



1. LoEPER. Les entéronévrites. Soc. méd, des hôpitaux, 7 mars 
1919. 



ÉTUDE D'ENSEMBLE SIR LES CŒUALGIES 2îS> 

de la crise douloureuse et aussi son étendue. I/appendi- 
cite, la typhlite agissent surtout sur le plexus dioit. la 
sigmoîdite sur le plexus gauche. Les entérites ou colites 
diffuses mettent en action tout le système abdominal. Et 
la douleur cœliaque est plus intense aux points mésenté- 
riques supérieur et iliaque droit quand il s*agit du caecum» 
au point mésentérique inférieur et au point iliaque gau- 
che quand il ^'agit du côlon descendant ou du transverse» 

De pareilles lésions et de pareilles réactions sont ana- 
logues à celles qui apparaissent dans le nerf vague au 
cours des affections gastriques. 

En effet, je ne crains pas de le répéter, le pneumogas- 
trique participe aux irritations et aux lésions de restomâc 
comme le plexus solaire participe aux irritations et aux 
lésions de l'intestin. Je rappelle qu'à la faveur d'une mi- 
nime érosion gastrique ce nerf s'imprègne de poisons 
volatiles ou toxiniques *. J'ai insisté ailleurs sur les 
lésions de ce nerf dans les ulcus de la petite cour- 
bure. Le pneumogastrique s'imprègne même de pepsine, 
d'eau et de sel au contact de l'estomac dans lequel 
il plonge assez directement. Rien ne dit que le système 
solaire ne s'imprègne pas aussi de produits des sécrétions 
intestinales, érepsine, entérokinase et autres. De tels 
produits sont difiSciles à retrouver dans des filets nerveux 
aussi ténus ; mais rien ne dit que ce qui se passe pour le 
vague ne se puisse passer pour le sympathique et que, 
dans ces excitations ou inhibitions nerveuses, dans le 
fonctionnement même des nerfs qui se rendent à l'intes- 
tin ou qui en partent, la sécrétion de la muqueuse ne joue 
un rôle, et un rôle important, d'entretien et de régulation. 

1. M. LoEPER, Forestier et Tonnet. La diffusion des poisons 
dans le pneumogastrique. — M. Loeper, Debray et Tonnet. Pré- 
sence de pepsine dans le pneumogastrique. — Modifications chimi- 
ques du vague au cours de la digestion. C. R. de la Société de blo' 
logie, février, mars, mai 1921. 

LEÇONS LOEPEB. — V. 1®. 
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Si l'on veut envisager les coelialgies et les réactions 
solaires au point de vue diagnostic, on voit qu'elles se 
présentent de deux façons différentes suivant qu'elles 
sont autonomes et primitives ou qu'elles sont au con- 
traire secondaires. 

Dans le premier cas, elles simulent des affections 
viscérales véritables ; dans le second, elles masquent ou 
défigurent des maladies qui existent à côté d'elles. 

La crise est assez typique quand elle est généralisée, 
mais lorsqu'elle se limite à un segment de l'abdomen, 
lorsqu'elle se réduit surtout à un point douloureux, elle 
simule des lésions rénales, appendiculaires, cholécysti- 
ques, duodénales ou ovariennes. J'ai insisté avec 
M. Esmonet sur les difiScultés de ce diagnostic qui re- 
pose sur des nuances, souvent imperceptibles. 

Et l'on comprend aussi que dans une entérite, une 
sigmoïdite, une ulcération duodénale, la participation 
assez étendue du système solaire et l'existence de dou- 
leurs cceliaques assez éloignées de la lésion puissent 
masquer la maladie initiale et dissimuler son origine. 
Ainsi la névralgie du trijumeau traduit l'évolution d'une 
dent malade ou d'une dent de sagesse. 

Et, de même que la névralgie du trijumeau ne cède 
pas à l'avulsion de la dent coupable, de même la névral- 
gie cœliaque ne cède pas à la guérison de la lésion viscé- 
rale qui lui a donné naissance. 

Ces séquelles douloureuses des affections intestinales 
sont souvent très durables. Ce sont elles plus encore que 
la maladie causale qui commandent le traitement. 



ÉTUDE D'ENSEMBLE SUR LES CŒLIALGIES 291 






La thérapeutique des coelialgies est différente suivant 
qu'elle s'adresse à la crise ou aux états atténués. 

Le traitement de la crise comporte tout d'abord l'appli- 
cation locale de compresses très chaudes, le bain chaud 
prolongé, les pulvérisations d'air chaud. 

Dans les grandes crises météoiiques où s'afiSrme la 
paralysie du sympathique, l'adrénaline est indiquée. 

Dans les crises spasmodiques qui traduisent, au con- 
traire, son excitation, la jusquiame et l'hyosciamine sont 
surtout recommandables. Bien souvent, il n'est pas tou- 
jours aisé de discerner ce qui domine de l'excitation ou de 
la paralysie. Aussi doit-on procéder par tâtonnements. A 
côté des calmants d'ordre banal comme l'opium et la va- 
lériane, il en est, comme la jusquiame, qui conviennent 
certes mieux au sympathique, d'autres, comme la bella- 
done, qui agissent mieux sur le nerf vague. 

Après les essais de M. Mougeot sur l'emploi de l'ésé- 
rine en cardiologie, j'avais administré l'ésérine à des 
malades atteints de troubles sympathiq^es \ J'avoue 
l'avoir considérée comme efiScace mais dangereuse. 

M. Moutier, dans un aiticle récent, vient d'étudier ce 
médicament de façon très complète. Il l'administre per 
os sous forme de salicylate neutre d'ésérine en solution 
glycérinée et alcoolisée de telle sorte que L gouttes con- 
tiennent un milligramme. La dose est de 10 à 60 gouttes. 

Ces résultats, dans une quinzaine de cas, paraissent 
satisfaisants et l'on ne peut que se rallier aux conclu- 
sions de l'auteur ■. 



1. Mougeot. L'ésérine en cardiologie. Progrès médical, 13 oct. 
1917. 

2. Moutier. Les crises solaires. — Loco citato. 
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L*ésérine est légèrement hypotensive, mais dans des 
crises hypertensives comme celles du tabès, il vaut mieux 
s'adresser au nitrite de soude ou au nitrite d'amyle. 

Enfin, il ne faut point oublier la cause originelle : cer- 
taines ciises tabétiques sont dues à une poussée aiguë 
radiculaire que l'injection d'un médicament spécifique, 
Hg ou arsenic, pourra améliorer rapidement. 

Dans les formes atténuées, on associera la jusquiame 
à la valériane en suppositoires et en lavements plutôt 
encore qu'en gouttes administrées par voie buccale. 

L'importance des séquelles névritiques dans les affec- 
tions gastriques et intestinales oblige à se préoccuper 
aussi de la médication lointaine : électrisation, faradi- 
sation, voire même radiothérapie. 

Quant à la cure hydrominérale, les indications en sont 
différentes suivant qu'elle devra traiter plus spéciale- 
ment l'atonie, la douleur et l'hyperexcitabilité. 

Dans le premier cas, Châtelguyon et Brides pourront 
rendre des services. Dans le second, c'est à Plombières et 
à Luxeuil que l'on devra s'adresser. 

Grâce à leur thermalité, leur radioactivité sans doute> 
et peut-être aussi leur composition chimique complexe^ 
ces eaux exercent sur les crises nerveuses de l'abdomen,, 
sur les entéronévrites, quelles que soient leurs manifes- 
tations douloureuses ou spasmodiques, une action anal- 
gésique indiscutable. 



XVII 



L'APPRÉCIATION DE LA VALEUR NUTRITIVE 

DES ALIMENTS 



La constitution chimique des tissus. Les besoins d'albumine, de 
graisses, d'hydrates de carbone, de sels. L'utilisation des calo- 
ries. La composition des aliments. Variations d'assimilation : 
l'aliment cuit et l'aliment cru. Les équivalents caloriques et la 
ration alimentaire. La vitalité des aliments : les ferments, les 
vitamines. Importance des vitamines dans l'alimentation et le 
développement. 



L'aliment peut être défini, avec Claude Bernard : toute 
substance nécessaire à l'entretien des tissus ou à leur 
réparation. L'aliment produit de la chaleur, et sa désin- 
tégration met de l'énergie en liberté. 

Un aliment doit entretenir le poids de l'individu, 
c'est-à-dire sa nutrition intime ; il doit permettre la répa- 
ration des tissus quand une cause quelconque vient à les 
altérer ; il règle la chaleur animale ; enfin l'énergie vir- 
tuelle qu'il contient se transforme en énergie réelle, 
c'est-à-dire en travail. 

Il existe dans les tissus plusieurs substances : albu- 
mine, graisse, matières hydro-carbonées, eau et sels, 
dont la proportion varie avec leur structure même. 
L'analyse globale du corps humain montre qu'il con- 
tient pour 100 parties : 16 parties d'albumine ; 13 
parties de graisse ; 66 parties d'eau ; environ 5 de cen- 
dres, c'est-à-dire de sels. Mais certains tissus comme les 
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OS absorbent une quantité plus considérable de sels cal- 
caires. Le foie et les muscles contiennent beaucoup plus 
de sucre que les autres organes. Le cerveau renferme 
beaucoup de graisse. Les tissus de soutien, les aponévro- 
ses, renferment des substances collagènes. Si les os con- 
tiennent surtout du phosphate de chaux, les muscles ren- 
ferment de la potasse, et le cerveau de la magnésie. 

En conséquence, un aliment peut être appelé à répon- 
dre non seulement au besoin total de l'organisme, mais 
au besoin électif de telle ou telle partie ou de tel ou tel 
organe. 

Chaque organisme a besoin d'une quantité déterminée 
d'albumine, de graisse, de substance hydrocarbonée. 
Atwater et Armand Gautier ont fixé la quantité de ces 
substances nécessaires à l'homme en état de repos ou de 
travail. 

Un tissu ne peut exister sans albumine. L'albumine 
est la caractéristique de la matière vivante, toutes les 
autres substances brûlent rapidement ou sont éliminées 
par les urines. L'albumine propre des tissus se laisse 
difiScilement attaquer à l'état normal. Il n'est donc pas 
nécessaire de faire entrer dans l'alimentation une quan- 
tité considérable d'albumine, contrairement à ce qu'on 
croyait autrefois. Les expériences des jeûneurs célèbres 
et les recherches de laboratoire montrent que des hommes 
peuvent vivre avec une quantité d'albumine journalière 
de 35 grammes, soit de 50 centigrammes par kilo. Plu- 
sieurs expérimentateurs vécurent en parfait équilibre 
avec des doses d'albumine inférieures même à celles que 
j'indique. 

L'albumine est apportée par les aliments végétaux et 
par les aliments animaux. La quantité nécessaire est de 
1 gramme à 1 gramme 70 par kilo. Un homme pesant 
65 kilos devra absorber quotidiennement 75 à 80 gram- 
mes d'albumine, qu'il trouvera dans la viande, les œufs et 
les légumineuses. 
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La quantité de graisse qu'un homme doit absorber 
quotidiennement est aussi de 1 gramme environ par kilo. 
Mais la graisse représente un chiffre de calories beau- 
coup plus considérable que l'albumine. 

Les hydrates de carbone sont indispensables à l'écono- 
mie pour l'entretien de la chaleur animale ; en raison 
de leur combustion immédiate et facile dans les tissus, 
ils laissent relativement peu de résidus. Ils doivent être 
donnés à l'organisme dans une proportion de 300 à 
350 grammes par jour, c'est-à-dire cinq fois égale à la 
quantité de graisse ou d'albumine absorbée. 

Parmi les matières minérales, il y a lieu de signaler 
particulièrement le chlorure de sodium. S'il représente 
une substance nuisible pour certains malades, atteints 
de néphrite albumineuse et hydropigène, il est cependant 
utile au fonctionnement des tissus. Il est la « monnaie 
d'échange de l'organisme ». Il règle l'équilibre osmoti- 
que des matières salines et colloïdes dans les humeurs 
et les cellules. 

Nombre de gens salent d'une façon intempestive 
leurs aliments, croyant qu'il faut absorber 10 ou 12 
grammes de sel par jour. Les recherches de MM. Widal 
et Javal et de M. Achard sur le régime déchloruré mon- 
trent qu'il suffit par jour d'un gramme 50 de sel. Le sur- 
plus est éliminé par les urines. 

L'organisme a besoin de potasse, que lui apportent les 
aliments, les végétaux surtout, mais en quantité relati- 
vement faible et ne dépassant guère 45 centigr. 

La chaux est un des éléments les plus indispensables 
au développement du jeune être et au développement des 
os. E!le peut être très nuisible au vieillard qui a tendan- 
ce à calcifier ses tissus et surtout ses artères. La quantité 
de chaux apportée par les aliments est assez minime. 
D'ailleurs, la chaux s'absorbe mal ; nous assimilons au 
plus 50 0/0 de ce que nous ingérons. C'est dire que sur 
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1 gramme 50 de calcaire un malade pourra en absorber 
chaque jour en>iron 75 ctgr. ; le reste passant dans les 
urines en proportion de 30 centigrammes et surtout dans 
les matières fécales en proportion de 50 à 60. 

Chez le jeune enfant, dont les besoins en chaux sont 
élevés, l'assimilation se fait, très heureusement, en pro- 
portion plus considérable que chez Tadulte et le coeffi- 
cient en est beaucoup plus élevé. 

Le phosphore entre dans la constitution de certains 
éléments des tissus ; il sert à l'édification des nucléines, 
albumines phosphorées et à la constitution du phosphate 
de chaux. Il doit être introduit dans l'économie en quan- 
tité assez élevée, 6 centigrammes par kilo d'acide phos- 
phorique, soit 3 grammes 60 par jour, dont 2 grammes 
environ disparaissent par les urines.. 

Je ne dirai que peu de choses du fer et de la ma- 
gnésie, indispensables l'un au sang, l'autre au système 
nerveux, parce que les chiffres n'ont pu être fixés de façon 
précise. Le fer s'élimine par l'intestin. On le retrouve 
dans les villosités et dans les matières intestinales et cette 
déperdition augmente dans les anémies. Le fer est in- 
troduit par certains végétaux, par les viandes aussi et 
représente un élément capital dans la constitution des 
globules rouges et des masses musculaires. 

Il y a lieu de préciser les besoins électifs de chaque 
tissu : les muscles ont besoin d'une grande quantité 
d'albumine, d'une quantité de potasse appréciable ; les 
tendons, d'albumine et de chlorure de sodium ; le sque- 
lette de phosphate de chaux et de magnésie ; le cerveau, 
de graisse et de phosphore ; le sang, de fer, et le foie 
d'hydrates de carbone. Pour fixer exactement les chiffres 
respectifs, des études très approfondies seraient encore 
nécessaires. 

Grâce à ces divers produits qui pénètrent dans l'orga- 
nisme par les voies digestives, et qui s'assimilent en pro- 
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portions variables suivant le mode de préparation, sui- 
vant la réceptivité ou la capacité d'assimilation du tube 
digestif, l'entretien des tissus, leur équilibre moléculaire, 
leur alcalinité, leur réparation, le dégagement de chaleur 
productrice d'énergie, le travail en un mot, s'effectuent 
régulièrement : à la condition toutefois que les dépenses 
soient exactement proportionnées aux recettes. 



* 



Chaque appareil puise dans les divers aliments les 
éléments qui lui sont utiles. En ce qui concerne l'entre- 
tien de la chaleur animale, je rappellerai les quelques 
notions suivantes. La température de l'homme normal 
est de 37 •* extérieure, 37 °5 intérieure et 40° dans les veines 
profondes. Cette température est maintenue grâce à un 
équilibre constant entre l'aliment, la nutrition, les com- 
bustions d'une part, et, d'autre part, le rayonnement cuta- 
né, l'évaporation pulmonaire et sudorale. Les grands 
(régulateurs de la température du corps sont la peau et la 
respiration ; chaque fois que la température a tendance 
à s'accroître, les vaisseaux extérieurs se dilatent de façon 
à rafraîchir le sang ; lorsqu'au contraire le corps tend à 
se refroidir, les vaisseaux se contractent de façon à dimi- 
nuer la déperdition du calorique. 

L'appareil respiratoire élimine l'air chaud et la vapeur 
d'eau, qui ont l'un et l'autre emprunté de la chaleur à l'or- 
ganisme. Les échanges des différents tissus produisent de 
la chaleur, mais une certaine quantité de cette chaleur est 
utilisée pour le mouvement même des organes, pour le 
travail du cœur et des muscles respiratoires, c'est-à-dire 
pour les muscles de la vie végétative. Par assimilation 
avec les machines industrielles, on a évalué cette chaleur 
en calories, dont une partie est absorbée par l'organisme 
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pour ses besoins et son travail et dont le reste s'échappe 
par la peau et la respiration, et sont, en un mot, excrétées. 
Si nous prenons un homme normal à l'état de 
repos, son activité nutritive et sa températuie se main- 
tiendront d'une façon très simple, puisqu'il n'ajoute 
pas à la combustion de ses tissus et au mouvement de 
ses organes. Mais s'il fait un efifort,'s'il porte des masses 
lourdes, il en résultera une combustion plus consi- 
dérable, une dépense d'énergie plus grande et par 
conséquent un besoin de calories et d'aliments plus 
important. Dans ce cas, la ration nutritive devra être 
beaucoup plus considérable que pour l'homme au repos 
et s'accroître environ de 1/3. A l'aide du calorimètre, 
on est parvenu à établir ce qu'on a appelé V équivalent 
calorique des aliments. La calorie, c'est la quantité de 
chaleur nécessaire pour élever de 1 degré un kilogr. 
d'eau. Chaque calorie représente 25 kilogrammètres. On 
a ainsi établi que l'homme normal doit absorber par 
joui environ 2.400 calories ; l'homme qui travaille doit 
en absorber 3.400 à 4.000 ; de sorte que l'alimentation de 
l'homme au repos qui ne fait fonctionner que les mus- 
cles végétatifs devra être inférieure de 1/3 environ à 
celle de l'homme qui travaille et fait fonctionner beau- 
coup les muscles de la vie de relation. 



* 



Les aliments qui sont introduits dans le corps humain 
sont : les uns, des aliments simples, c'est-à-dire pure- 
ment albumineux, ou purement gras, ou purement hy- 
drocarbonés ; les autres des aliments complexes, c'est-à- 
dire susceptibles de contenir à la fois les unes et les 
autres de ces diverses substances. A part le beurre, 
la graisse pure et les sucres, tous les aliments contien- 
nent à la fois toutes les substances énumérées ; dans cha- 
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que particule alimentaire que nous absorbons, il y a non 
seulement de Falbumine, mais encore de la graisse, des 
éléments faiineux, des sels, mais ces éléments sont en 
proportion variable suivant la quantité d*eau qui les tient 
en dissolution ou en suspension. Dans les fruits, il y a 
beaucoup d'eau, et très peu de substances nutritives; dans 
certains légumes, comme la pomme de terre, la carotte, 
le topinambour, de même dans le riz, la proportion de 
substance hydrocarbonée est considéiable et la quantité 
d'albumine très faible. Dans la \iande, il v a surtout de 
l'albumine, du sucre, différents sels et une assez forte 
quantité d'eau. Quant au lait, cet aliment précieux pour 
l'enfant, le vieillard et le malade, il contient beaucoup 
d'eau, de l'albumine, du sucre, de la graisse et des sels. 

En conséquence, tout aliment est un aliment com- 
plexe, et l'heure n'est pas encore venue de se nourrir 
avec des cachets synthétiques dont l'emploi nous prive- 
rait de toute satisfaction gastronomique et ne serait 
même pas sans danger. 



* 
** 



Voici la composition résumée de quelques aliments : 

La viande (côtelette ou gigot), contient environ 53 gr. 
d'albumine, 17 gr. 6 de substance hydrocarbonéc, 28 gr» 3 
de substances grasses et 1 gr. de sels. 

L'œuf contient 76 0/0 d'eau, 14 gr. 8 de substances 
albuminoïdes et d'hydrocarbones, 10 gr. de graisse et 1 gr. 
de sel. Le jaune contient surtout de la graisse, et le blanc 
de l'albumine. 

Le fromage à la crème contient beaucoup d'eau, et 
33 p. 100 de graisse. 

La pomme de terre contient 28 0/0 d'hydrates de car- 
bone, très peu d'albumine et de sels. 
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Fio. 50, — Composition ngurée de quelques aliràents 



Le grain de riz contient 73 gr, p. 100 d'hydrocarbones. 
12 gr. d'albumine. 
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Le raisin lenferme 8 à 10 0/0 de sucre et 80 0/0 d*eau» 
une quantité infime de sel. 

Certains tableaux américains fixent ces proportions 
de façon fort suggestive. Je me suis efforcé de les repro- 
duire ici approximativement. 



* 
** 



Il faut savoir maintenant comment les aliments s'absor- 
bent, et quelle est sur leur absorption l'influence de leur 
nature même et de leur préparation. 

Depuis longtemps on sait que les individus jeunes 
assimilent certains aliments infiniment mieux que les 
adultes ; c'est ainsi que le lait s'absorbe dans l'appareil 
digestif du nourrisson, beaucoup plus complètement que 
dans celui de l'adulte, et cette absorption porte spéciale- 
ment sur les matériaux calcaires. On sait également que 
les aliments cuits s'absorbent quelquefois moins bien que 
les aliments crus ; et ceci est particulièrement exact pour 
les substances contenues dans le lait, notamment les cal- 
caires, qui semblent plus assimilables sous la forme de 
lait cru que de lait cuit. 

En faisant bouillir certains aliments, on rend plus 
difficile l'assimilation "des principes nutritifs, la viande 
bouillie s'assimile moins bien que la viande étouffée ou 
grillée. Une cuisson prolongée fait perdre une partie de» 
éléments nutritifs. Ceux-ci sont coagulés ou passent 
dans le bouillon, notamment une grande partie des 
graisses, de l'albumine et des sels. La grillade conserve 
à la viande les substances qu'elle contenait, sucs, albu- 
mine, sels : la viande grillée présente donc une valeur nu- 
tritive totale beaucoup plus adéquate à sa constitution 
initiale que ne l'est, par exemple, le bœuf bouilli. 

On peut dire également que la cuisson modifie la 
digestibilité de certains aliments. L'estomac digère mieux 
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les substances un peu cuites que les substances crues. On 
en connaît la raison : c'est parce que les substances cuites 
séjournent plus longtemps dans l'estomac. Ainsi Falbu- 
mine d'œuf coagulée s'absorbe souvent mieux que Falbu- 
mine liquide, car elle subit une transformation plus com- 
plète. De même le^ viandes, avec cette dififérence que 
la valeur nutritive pst moindre et la digestibilité dimi- 
nuée pour celles qui sont trop coagulées et contractées 
par la chaleur. Bien entendu il ne faut pas que la coagu- 
lation donne à l'aliment une consistance trop ferme. 

L'absorption varie aussi avec l'origine même des 
substances ingérées. On a établi que les hydrates de 
carbone, par exemple, ne s'absorbent pas aussi bien lors- 
qu'ils proviennent du riz, du blé, de l'orge ou de la carotte. 
Le riz s'absorbe d'une façon remarquable et ses hydrates 
de carbone sont assimilés dans la proportion de 99 0/0. 
De même le blé et l'orge à peu de choses près ; quant aux 
hydrates de carbone de la carotte, leur absorption ne se- 
rait que de 81 0/0. 

Si l'on veut donc introduire dans un organisme malade 
ou non une quantité utile de substance hydrocarbonée, on 
doit tenir compte de ces coefficients d'absorption. 

La question est la même pour les albumines. Il y a 
dans les viandes des matières albumineuses qui s'absor- 
bent mal, par exemple le tissu élastique, l'élastine, la 
kératine ; par contre, la substance collagène des tendons 
et la myosine s'absorbent assez bien. L'albumine ani- 
male passe dans l'organisme dans la proportion de 
96 0/0, l'albumine végétale (légumineuses, lentilles, pois, 
haricots) seulement dans la proportion de 82 0/0. 

En ce qui concerne les graisses, il n'y a pas de grande 
différence à établir entre les graisses animales et les grais- 
ses végétales. Mais la différence est grande pour les sels. 
Il est certain que la chaux contenue dans le lait s'absorbe 
d'une façon plus parfaite que la chaux des autres ali- 
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ments et, fait providentiel, cette absorption est meilleure 
avec le lait de femme qu'avec le lait de vache, avec le lait 
cru ou simplement bouilli que stérilisé. 

Telles sont les causes qui feront varier le coefficient 
d'absorption des divers aliments. 



** 



Voyons maintenant quel peut être leur équivalent 
calorique. 

1 gramme d'hydrate de carbone dégage environ 3 ca- 
lories 90. 

1 gramme d'albumine dégage environ 3 calories 70. 

1 gramme de graisse dégage environ 8 calories 65. 

On dira que 1 gramme de graisse est isodynamc à 
2 grammes de farineux ou d'albumine, car, à poids égal, 
il représente un chiffre double de calories. 

Pour établir la valeur énergétique de tel aliment et de 
tel autre, il faut tenir compte de la teneur exacte en 
hydrates de carbone, albumine et graisse. Ainsi, en don- 
nant 30 gr. de graisse, on apporte à Torganisme 
240 calories. Pour obtenir le même chiffre de calories, il 
faut donner le double d'hydrates de carbone ou d'albu- 
mine. 

La ration journalière d'un homme au repos doit être 
de : 
* 80 grammes d'albumine, 320 calories. 

60 grammes de graisse, 480 calories. 

350 grammes de substances hydrocarbonées, 1.400 ca- 
lories. 

On peut varier ces proportions, mais il faut se garder 
de trop augmenter la ration azotée. Les substances 
hydrocarbonées sont de toutes les plus utiles, car elle» 
brûlent vite et presque sans laisser de résidus. 

D'ailleurs Chauveau a opposé à la notion de l'isodyna- 
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mie la notion de Visoglycosie, c'est-à-dire de la propor- 
tion comparée de glucose formé dans l'organisme par cha- 
que aliment. Dans cette équivalence, l'hydrate de carbone 
occupe à coup sûr la première place. 



* 



La richesse calorique est incontestablement la base du 
régime alimentaire. Elle donne la valeur énergétique. 

Mais il faut encore consWérer un autre facteur : la 
vitalité d*un aliment. 

Depuis longtemps on sait que certains malades sup- 
portent mieux les aliments crus que les aliments cuits. 
Depuis longtemps on sait que certains enfants nourris 
au lait stérilisé se développent moins bien que ceux 
nourris au lait de femme ou au lait cru, ou au lait simple- 
ment bouilli. Cei taines populations du Japon, de l'Annam, 
présentent des troubles nutritifs que l'on attribue avec 
raison à l'absorption de substances trop cuites ou décor- 
tiquées et quasi-mortes, et qui ne se produisent pas ou 
disparaissent avec les mêmes substances simplement 
bouillies ou cortiquées '. 

Il faut en conclure que l'aliment doit non seulement 
présenter chimiquement une valeur énergétique donnée, 
mais contenir des substances vivantes nécessaires à l'or- 
ganisme : ces substances sont, d'une part, les ferments, 
et, d'autre part, les vitamines. 

Commençons par les fermients. Il est bien entendu que 
si nous avons dans notre organisme des ferments lipa- 
siques pour la graisse, des ferments amylolytiques pour 
le sucre et protéolytiques pour les albumines, les 
aliments en possèdent également. On ne peut pas admet- 
tre que le muscle de l'homme puisse contenir de l'amylase, 

i. Voir Thinj. Le Béribéri, thèse de Paris, 1921. 
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alors que le muscle d'un animal n'en contiendrait pas. 
Si le foie, organe riche en glycogène, a besoin d'une subs* 
tance amylolytique, il est difficile d'admettre que le riz, 
l'orge, la pomme de terre, si riches en amidon, n'aient pas 
besoin de ce même ferment ou d'un ferment semblable. 
Il n'est pas douteux que le topinambour contient une 
inulase ayant pour propriété de transformer l'inuline, 
qui est un amidon. Chez certains mollusques, des fer- 
ments agissent sur la cellulose, malheureusement ces 
ferments, abondants chez l'escargot, sont détruits par la 
cuisson. Il y a dans le jaune d'œuf des produits qui ont 
une action amylolj^ique considérable (Roger) ; dans le 
miel, un ferment qui transforme le lé\ailose ; dans la 
viande, toute une série de ferments : amylolytiques et 
protéolytiques ; dans certaines plantes, de la papaïne qui 
est un ferment protéoh'tique actif ; dans le vin et le 
cidre, des ferments figurés qui ont servi à la trans- 
formation préalable de la pomme ou du raisin. De sorte 
qu'en absorbant à l'état cru de la viande ou des substan- 
ces farineuses, des légumes frais, des carottes crues ou 
des betteraves, on doit apporter à l'organisme une partie 
des ferments utiles. 

Ces ferments peut-être n'effectueront pas dans nos 
tissus exactement le même travail qu'ils effectuent dans le 
milieu ou dans la plante d'où ils proviennent, ou qu'effec- 
tuent les ferments analogues de nos tissus, mais cepen- 
dant ils sont capables d'aider notre économie. M. Roger, 
par des expériences multiples, a fait voir que ces fer- 
ments excitent nos piopres ferments, qu'ils possèdent 
un pouvoir kinasique ou zymosthénique. Lorsqu'on 
absorbe un oeuf cru, un raisin, un citron, une orange, 
on absorbe ces ferments utiles qui exercent sur nos pro- 
pres ferments du tube digestif une action excitante re- 
marquable. 
Tous ces ferments sont donc à la fois capables d'agir 

LEÇONS LOEPER. ■— V. 20. 
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par eux-mêmes sur certaines substances et d'aider nos 
propres ferments, de les entraîner, de les exciter et de les 
renforcer. 

* 

Il y a enfin les vitamines, que chacun connaît aujour- 
d'hui, mais dont la constitution chimique est à peine 
entrevue. C'est une substance vivante qui peut rendre 
cet aliment plus absorbable, plus assimilable. Je dirai 
plus, la vitamine agit à la manière de ferments, c'est-à- 
dire que sous un volume très réduit, elle, est capable de 
produire dans nos tissus des modifications très impor- 
tantes. 

Je rappelle le rôle des substances crues dans la 
restauration de certains malades, dans le traitement des 
rachitiques. Il est plus patent encoie dans le traitement 
du scorbut où l'on donne du jus de citron. Patent aussi 
dans le béribéri, maladie à manifestations nerveuses 
bien connues, qui guérit très rapidement par l'associa- 
tion aux aliments de substances vivantes crues ayant 
conservé, sans aucune manipulation préalable, toute 
leur activité. 

Le rôle des vitamines a été mis en lumière par une 
série d'expérimentateurs, par Casimir Funck surtout, 
qui l'a étudié chez un grand nombre d'animaux. Funck a 
nourri de jeunes rats avec de la caséine pure, de la graisse 
et de l'hydrate de carbone, après avoir établi la ration 
caloiique nécessaire, et s'est aperçu que la croissance était 
complètement arrêtée. En ajoutant quelques centimètres 
cubes de lait frais, il vit la croissance reprendre immé- 
diatement. De même, il a constaté que les poules se déve- 
loppent mal dans une cour étroite et qu'elles présentent, 
malgré une abondante nourriture, des signes de rachi- 
tisme quand on leur supprime les substances vivantes, 
salades et picorées vermineuses, dont elles ont coutume. 
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Il en a conclu que ces maladies, rachitisme, béribéri, 

scorbut et même pellagre ', devaient être attribuées à 

l 'absence d'une substance vivante. Ainsi le riz ne produit 

1 e béribéri que lorsqu'il est décortiqué : le scorbut frappe 

1 es enfants nourris d'aliments ultra-stérilisés. On a établi 

^ue les vitamines existent particulièrement dans la 

^ruticule des grains. C'est ainsi que lorsqu'on donne des 

siliments privés de vitamines, du pain trop blanc, ou du 

:mrïz poli, on détermine des phénomènes ressemblant au 

ï)éribéri et au scorbut. De nombreuses expériences de 

]MM. Weill et Mouriquand confirment ces données et 

établissent l'existence de maladies par carence ou avita- 

jninoses. Et sans doute des états digestifs ou généraux 

^igus et chroniques assez nombreux doivent être classés 

dans cette catégorie. 

Certaines de ces vitamines ont peut-être une parenté 
avec le tryptophane ? Peut-être agissent-elles directe- 
ment ? Peut-être seulement par l'intermédiaire des fer- 
ments digestifs (Lumière) ? Toujours est-il qu'elles se 
rencontrent dans l'écorce des graines, dans les viandes, 
dans la levure, dans certaines feuilles, et qu'elles dispa- 
raissent par la cuisson trop prolongée. 

On distingue actuellement des vitamines A et B solu- 
bles dans les graisses ou dans l'eau et même des vitami- 
nes C. Chacune de ces variétés semble avoir son rôle parti- 
culier, que je ne puis étudier ici en détail. 

J'ajouterai une dernière considération : si l'aliment 
doit apporter des substances utiles, il ne doit pas être 
toxique. A côté des poisons alimentaires que j'étudierai 
plus loin, il y a une variété d'intoxication d'origine 
alimentaire qui est due à la réceptivité, à la sensibilité de 
l'individu qui absorbe l'aliment. Ce sont les anaphylaxies 
alimentaires, c'est-à-dire des sensibilisations anormales 

1. Mais pour cette dernière, le rôle des vitamines est plus discuté. 
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pour certains aliments. Le fait a été signalé pour la géla- 
tine, l'albumine d'œuf, les légumineuses, certains mollus- 
ques et poissons qui deviennent pour quelques sujets 
véritablement toxiques, et il a été fort étudié par Lesné 
et Dreyfus, Rousseau, Anderson, etc. 

Je n'insiste pas autrement sur ce sujet qui demande 
trop de développements. Je dirai seulement que l'anaphy- 
laxie explique d'assez nombreux troubles digestifs que 
l'on aurait tendance à rapporter à une lésion gastrointes- 
tinale ou à une dyspepsie. 

En résumé, pour établir la valeur d'un aliment, il faut 
connaître sa richesse calorique, isodyname ou isoglyco- 
sique : connaître sa valeur vitale et sa richesse en fer- 
ments et en vitamines ; enfin s'enquérir de la tolérance 
élective du sujet à son égard, rechercher, en un mot, les 
possibilités d'anaphylaxie. 



XVIII 



LA DIVERSITÉ DES POISONS ALIMENTAIRES 



Les quatre groupes de p^ûsims alimentaires. I^s substances natu- 
rellement toxiques : les viandes malades et les végétaux para- 
sités. Les viandes contaminées. Le botulisme et les paratyphi- 
ques. Les produits de putréfaction. Les récipients et les substan- 
ces conser\'atrices. Les p«iisons nés dans le tube digestif. L*ac- 
tion physiologique des poisons alimentaires, l^s lésions arté- 
rielles. L*anaphylaxie. Les moyens préventifs et curatifs. Les 
antidotes. 



Les poisons alimentaires méritent d'être soigneuse- 
ment étudiés. Ils sont fort nombreux et variés. Je ne 
pourrai guère étudier ici que quelques-uns, les plus im- 
portants d'entre eux. On peut les di\iser en quatre 
catégories : !• les substances toxiques par elles-mêmes, 
spontanément, sans transformation préalable des ali- 
ments ou addition d'un produit quelconque ; 2" les 
substances, contaminées ou putréfiées, rendues toxiques 
par la pullulation bactérienne ; 3" les substances ren- 
dues toxiques par addition de produits conservateurs 
ou par le séjour dans des récipients toxiques : plomb, 
cuivre, arsenic ; 4" les substances dont la tiansformation 
digestive donne naissance à des produits toxiques secon- 
daires plus ou moins abondants. 



* 



Les substances spontanément toxiques proviennent 
des végétaux et des animaux. Tout à fait en léle 11 faut 
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placer les champignons vénéneux, qui sont capables» 
comme on sait, de causer les intoxications les plus gra- 
ves. Les exemples ne manquent pas dans la littérature 
médicale. De nombreux médecins même, qui sont bota- 
nistes à leurs heures et profitent de leurs vacances ou de 
leur séjour à la campagne pour faire la chasse aux 
champignons, ont cru récolter un champignon comestible 
et ont cueilli une amanite ou une fausse oronge. 
- Les deux espèces les plus toxiques et aussi les plus 
répandues sont la fausse-oronge et V oronge-ciguë, dé- 
nommée encore amanita phalloîdeSy en raison de sa forme 
spéciale. Ces deux espèces contiennent deux substances 
vénéneuses, la phalline et la muscarine. 

La muscarine est un poison vasculaire ; par injection 
intra-veineuse ou sous-cutanée, ou même par absorption 
digestive, elle détermine chez l'homme comme chez 
l*animal des phénomènes très sérieux : un ralentisse- 
ment des battements cardiaques, une irrégularité mar- 
quée des mouvements respiratoires, des pauses et de 
véritables spasmes qu'enregistre le pneumographe ; en- 
fin, un abaissement de la tension artérielle suivi bien- 
tôt d'élévation. Le coeur s'arrête en diastole et l'animal 
meurt en état d'asphyxie, d'asystolie et de collapsus 

veineux. 

La phalline, au contraire, détermine des accidents hé- 
molytiques. Lorsqu'on l'injecte à l'animal, le premier 
phénomène est la dissolution des globules rouges, l'ané- 
mie et l'hémoglobinurie. 

Il existe aussi dans certains champignons des substan- 
ces proprement émétisantes. 

A côté des champignons, on pourrait étudier d'autres 
végétaux toxiques, mais dont la toxicité est souvent pas- 
sagère et accidentelle. Dans des conditions spéciales, par 
exemple, les fèves deviennent toxiques et déterminent 
chez quelques individus les troubles connus sous le nom 
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de fabisme. Certains haricots même sont parfois toxiques, 
_parce qu'ils contiennent une émulsine qui agit sur 
l 'amygdaline et donne naissance à de l'acide cyanhydri- 
'Cjue. Il en est de même de certaines farines de manioc. 

Les pommes de terre, très jeunes, peuvent causer des 
•siccidents graves, parce qu'elles contiennent, tout près de 
la pellicule, un produit dont l'action analgésiante et stu- 
péfiante est très connue, la solanine. 

Le lathyrisme, dont les accidents sont surtout nerveux, 
^si produit par l'absorption de certaines gesses dange- 
ireuses. 

Enfin, certaines substances d'un emploi journalier 
sont douées d'une toxicité très faible, négligeable en pra- 
tique, mais qui peut être intéressante à considérer quand 
la quantité absorbée est considérable. Je citerai la rhu- 
barbe, l'oseille, le chocolat, parce que ces produits 
contiennent de l'acide oxalique, à des doses variant 
d'un gramme à trois grammes par kilogramme. Il ne 
faut pas s'exagérer la toxicité de ces substances qui 
dépend de la quantité absorbée et de la réceptivité de 
certains individus \ 

Dans le groupe des produits animaux, il faut signaler 
les moules, les huîtres, les viandes, qui peuvent être 
parfois très toxiques. Et je distingue, bien entendu, ici, 
les accidents que produisent les moules infectées par le 
séjour dans des eaux stagnantes, de ceux que causent 
les moules fraîches, extraites de parcs propres, et non 
contaminées. M. Wolff a montré que des substances 
toxiques, absorbées par des moules et des huîtres, se 
localisent et se fixent dans le foie. Et l'on sait, d'autre 
part, la toxicité de la mytilotoxine, surtout chez quelques 
sujets très sensibles. 
Aux moules et aux huîtres on peut ajouter certains 

1. Rapport sur l'oxalémie, Congrès français de Médecine, Paris,, 
1913. 
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animaux que Ton ne mange que très exceptionnellement, 
mais que Ton a peut-être absorbés dans les naufrages : 
les méduses, les actinies, les physallies. 

Les poissons sont rarement dangereux. Cependant le 
hareng le devient dans certaines circonstances. Les pois- 
sons vénéneux existent en assez grand nombre sur les 
côtes des Indes, de la Chine, des lies néerlandaises (Ba- 
tavia) et donnent naissance à cette maladie spéciale que 
les indigènes appellent « ciguatura ». Les espèces les 
plus vénéneuses sont les tétrodons, sphirènes et ballistes. 
Le poison siège dans le foie et les glandes génitales. Il 
existe dans la littéiature médicale une célèbre observa- 
tion d'accidents toxiques produits à bord d*un vaisseau 
français, le « Marceau », par la consommation de la 
Mélette vénéneuse. 

Les viandes contiennent souvent des corps toxiques. 
Le muscle d'un animal n'est pas dangereux, mais cer- 
tains organes le sont, quelquefois le foie, toujours les 
capsules surrénales et le corps thyroïde. Il serait même 
nuisible d'écraser à la surface des viandes le tissu de ces 
divers organes. Il est vrai que l'extrait thyroïdien se trans- 
forme après l'ébullition ; que, d'autre part, l'adrénaline 
perd une partie de sa toxicité dans le tube digestif. Mais 
la capsule surrénale, et spécialement celle de certains 
animaux, est dangereuse. 

Le lait peut être toxique quand il provient de vaches 
mal nourries, à qui l'on donne de la betterave ou des 
drèches. On a vu, chez les bergers de certains pays, des 
intoxications causées par le lait des chèvres qui ingé- 
raient de l'euphorbe. 



if-k 



J'en arrive à la deuxième catégorie de poisons, ceux 
qui naissent de la contamination ou de la putréfaction 
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des aliments. Nos aliments proviennent parfois d'ani- 
maux malades, ou qui ont été infectés et parasités. Les 
viandes d'animaux hydropiques, météorisés, ou morts 
de maladies aiguës ou subaiguës, sont toxiques pour 
l'homme. Les vétérinaires en interdisent la vente com- 
me ils interdisent celle des animaux pneumoniques, 
même de beaucoup d'animaux morveux ou charbon- 
neux. 

Les poissons sont souvent malades par la contamina- 
tion de certains mollusques et la pullulation du bacillus 
piscidus. On connaît des épidémies dues aux barbeaux 
et aux harengs contaminés. 

Ces faits s'observent surtout dans les pays chauds 
(Indes, Chine, Japon) où la viande se conserve mal. Les 
œufs d'esturgeon, qui servent à préparer le caviar, et 
qui ont causé en Russie de nombreux cas d'intoxication, 
ont été souvent transformés par la pullulation micro- 
bienne ou parasitaire. 

Dans le domaine des végétaux, l'ergot de seigle ou le 
seigle ergoté est bien connu. Il est cause d'accidents très 
graves portant sur la peau (gangiène), la circulation 
(hypertension) et le système nerveux (convulsions). Les 
épidémies d'ergotisme n'ont point manqué au xvi% xvii% 
xix*" siècle même, et celle de Poltava (1881) est bien con- 
nue. La maladie appelée « acrodynie » a même été consi- 
dérée comme une conséquence de l'ergotisme, mais elle 
semble plutôt attribuable à l'arsénicisme. 

L'ergot contient deux substances toxiques : l'acide 
gangreneux ou sphacélique et l'ergotinine. L'un pro- 
duit le sphacèle ; l'autre la vaso-constriction et l'hyper- 
tension ; l'action de ces deux substances est assez super- 
posable à celle de la phalline et de la muscarine des 
champignons. 

Certains accidents sont dus à des moisissures qu'on 
trouve sur le pain, le blé, le maïs et parmi lesquelles je 
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citerai l'aspergillus, le pénicillium, le mucor, l'agrostem- 
ma githago ou nielle du blé. L'action de ce dernier est 
souvent respiratoire et hémolytique. 

La pellagie, observée en Italie, est une maladie dystro- 
phique caractérisée par des troubles de la nutrition, des 
modifications cutanées, des phénomènes nerveux. Chez 
les vieux pellâgreux, on trouve sur les cordons de la 
moelle et les cornes antérieures des lésions très marquées. 
Depuis quelques années on en discute l'origine toxique et 
parasitaire et certains tendent à incriminer l'absence de 
vitamines dans le maïs décortiqué. Ainsi s'établit une 
certaine connexion entre l'intoxication alimentaire et 
les accidents par insuffisance, dans les aliments, de 
substances particulièrement utiles, constituant Vavita- 
minose dont les représentants notoires sont le scorbut 
et le béribéri. 

Je n'insisterai point plus longtemps sur cette question 
€t j'y reviendrai. 

Les aliments peuvent être contaminés au cours de leur 
prépaiation culinaire. On connaît dès épidémies de pa- 
ratyphoïdes alimentaires dues à la contamination de 
gâteaux et de crèmes par des cuisiniers antérieurement 
atteints de para-typhus. 

M. Lecocq a publié de nombreuses observations d'in- 
toxication par les œufs. En dehors de leur toxicité spé- 
ciale, les œufs se contaminent parfois dans l'oviducte de 
la poule ; parfois aussi ils sont infectés par les manipu- 
lations du pâtissier. 

En ce qui concerne les viandes, il est à peine besoin de 
rappeler les infections ou toxi-infections causées par le 
Botulisme, les Salmonelloses et le Proteus. 

Les aliments putréfiés : viandes faisandées, gibier, 
charcuterie, contiennent d'ailleurs des produits toxiques 
définis, dont la liste est longue et les formules chi- 
miques très complexes. Au début il se produit d'abord 
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une émission de gaz, dont le plus abondant est l'hy- 
drogène sulfuré, qui est déjà un gaz toxique. Puis se 
forment, par dislocation des substances protéiques ou 
-albumineuses, des acides aminés, des produits de la 
série grasse ou aromatique, encore assez toxiques ; enfin 
des bases nombreuses : des ptomaïnes et des alcaloïdes. 
Je citerai la ptomatropine, qui provoque des phé- 
nomènes d'intoxication analogues à l'atropine, la dila- 
tation pupillaire et la sécheresse de la bouche ; la tyro- 
toxine (fromages), une muscarine, la neurine, la neuri- 
dine, Téthylène-diamine, la trimétylamine, la méthyl- 
guanidine, etc. 

Tous ces produits, dont certains dérivent des albumi- 
nes, d'autres peut-être de la lécithine, déterminent des 
accidents graves et la mort des animaux injectés avec 
des doses infinitésimales. Il en est de même naturelle- 
ment, chez l'homme. Ce sont des accidents à la fois 
gastro-intestinaux et oculaires, de la salivation, des 
accidents nerveux, des convulsions tétaniques. Tels sont 
souvent les effets de l'absorption des viandes putréfiées. 

On absorbera quelquefois ces produits putrides dans 
du gibier, du poisson passé et aussi dans certaines 
conserves où MM. Poincaré et Macé ont trouvé des subs- 
tances très toxiques. On en trouve d'ailleurs souvent 
dans les boîtes de conserves, les salaisons, les fromages, 
les gâteaux, etc. 



L'eau, le vin, la bière deviennent toxiques par leur 
séjour dans des récipients ou des tuyaux faits de cer- 
tains métaux. L'eau se charge de plomb. Le vin, la bière, 
d'arsenic et de cuivre. Certaines conserves de légumes 
sont additionnées de sels de cuivre qui leur donnent une 
belle couleur verte. Certaines substances putrescibles 
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contiennent quelquefois de l'acide salicylique, de l'acide 
borique ou de l'arsenic qui assurent leur conservation. 

Parmi ces produits, le plomb est un des plus toxiques, 
le cuivre l'est infiniment moins. MM. Gautier et Galippe 
disent même qu'on peut absorber des quantités notables 
de cuivre, sans autre inconvénient qu'une diarrhée pas- 
sagère. 

L'arsenic est très toxique, l'acide borique l'est à un 
certain degré. 

Le sulfate acide de potasse, avec lequel on plâtre les 
vins, est un produit nuisible qui porte son action sur le 
foie. 

Enfin, certaines confitures de composition incertaine 
sont redevables de leur teinte groseille ou framboise à 
l'addition de colorants comme l'aniline qui est une 
substance particulièrement dangereuse. 

Il ne faut pas s'exagérer pourtant les dangers de ces 
substances toxiques, mais il faut les connaître. On peut 
trouver jusqu'à 40 milligrammes de plomb dans une 
boîte de sardines ; le danger est réel mais ne devient 
considérable que si la consommation se renouvelle cha- 
que jour. De même certaines conserves renferment jus- 
qu'à un gramme de cuivre par kilo. 

On s'est efforcé de fixer la quantité de plomb ou de 
cuivre tolérable par l'organisme. Elle est assez élevée. Il 
semble qu'on peut tolérer environ un demi-milligramme 
de plomb par jour, et 7 milligrammes de cuivre. 

Panum a trouvé chez 17 0/0 environ de sujets nor- 
maux des traces de plomb urinaire. Peut-être, cette fai- 
ble quantité de plomb peut-elle, à la longue, après 15 à 
30 ans, causer la néphrite scléreuse et entrer pour une 
part dans l'étiologie de la néphrite des vieillards. 



LA DIVERSITE DES POISONS ALIMENTAIRES 317 



A 



Voici enfin une dernière catégorie de poisons : les pro- 
duits alimentaires se transforment dans le tube digestif 
et donnent alors naissance à des acides : acide lactique, 
acide acétique, qui sont des irritants des organes, par- 
ticulièrement du foie ; à des substances aromatiques : 
indols, phénols, scatols, qui, lorsqu'ils sont en très 
grande quantité, ne sont pas transformés en acides sul- 
foconjugués et déterminent des accidents. Ces poisons 
sont susceptibles de naître surtout des aliments déjà 
putréfiés et surtout des aliments albumineux. 



* 
** 



Les poisons que je viens d'étudier peuvent être, au 
point de vue de leur électivité pour les organes, classés 
en plusieurs catégories : poisons digestifs, comme le 
cui\Te ; poisons nerveux, comme la solanine ; poisons 
du sang, comme la phaUine des champignons ; poisons 
du cœur, comme la muscarine des champignons et la 
neuiine des viandes putréfiées qui sont des isomères chi- 
miques et dont les effets cardio-respiratoires sont presque 
identiques ; poisons du rein comme le plomb ; poisons 
des artères comme l'ergot et beaucoup d'autres ; poisons 
du foie comme certaines moules : on a cité des cirrhoses 
du foie qui seraient déterminées par les moules chez des 
indigènes de la Terre de Feu ; quant à la myiilotoxine 
elle a été étudiée par Charles Richet dans les phénomènes 
d'anaphylaxie. 

Presque tous les produits dont je viens de par- 
ler produisent des lésions artérielles. Metchnikoff disait 
que l'athérome est la conséquence d'une intoxication 
d'origine digestive. J'ai pu moi-même le déterminer chez 
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le lapin avec l'acide oxalique, l'acide lactique, la viande 
putréfiée. J'ai obtenu les mêmes résultats avec la musca- 
rine et le pigment rouge. Fait intéressant, l'athérome 
est d'autant plus calcillé que l'alimentation de l'animal 
contient plus de chaux ou qu'il est plus âgé. 

Cela montre qu'il faut tenir compte des circonstances. 




Fia. Jl. ~ Lésions artétitUe» produites par les poisons alimentaires. 
1) Avec l'acide oxalique ; 2) avec les cliampigDODs vénéneux ; 3) avec 

le piment rouge ; 4) avec la viande putréfiée ; 5) avec l'acide 

lacliquc. 



adjuvantes. Tout individu, à un certain âge, a iAtérêt 
à éviter non seulement ces différentes substances qui font 
des lésions, mais aussi celles qui les incrustent, comme 
les sels calcaires. 

On peut se demander pourquoi les lésions sont si fré- 
quentes chez certains sujets et si rares chez d'autres. 
C'est qu'il faut encore tenir compte de la prédisposition 
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individuelle ou idiosyncrasie. Certains aliments ne se- 
ront jamais nocifs chez l'un, et le seront toujours chez 
un autre. Et cette pi édisposition, cette élection, confine 
à Vanaphylaxie. 

On doit invoquer cette prédisposition à propos des 
accidents causés par les moules, les huîtres, le homard» 
les crevettes et certaines protéines animales bien connus 
depuis les recherches de Richet, de Rosenau, de Lesné 
et Dreyfus. Je ne puis que les signaler ici. 



* 
** 



On peut éviter les intoxications alimentaires de plu- 
sieurs façons, mais la première est de faire bouillir les 
divers aliments. L'ébullition ne neutralise pas toutes les 
substances toxiques que ceux-ci peuvent contenir. Elle 
transformera parfois le plomb en carbonate inoffensif, 
précipitable, mais elle ne supprimera pas le cuivre ou 
l'arsenic. Elle n'agira sans doute pas sur certaines subs- 
tances comme la neurine, la muscarine ; elle agit très 
peu sur la phalline. L'ébullition détruit l'émulsine con- 
tenue dans certains haricots, mais malheureusement 
cette émulsine peut retrouver son activité dans le tube 
digestif. Dans les aliments contenant de l'acide oxalique» 
comme la rhubarbe, elle arrive à le précipiter sous forme 
d'oxalate de chaux insoluble. C'est pourquoi la confiture 
de rhubarbe est plus toxique que la rhubarbe préalable- 
ment bouillie, parce que les sels de chaux de l'eau préci- 
pitent l'acide oxalique qui reste au contraire intact dans, 
le sucre des confitures. 

La médication curative, aussi bien que préventive» 
consiste à neutraliser les poisons et à les précipiter pour 
les rendre insolubles ; telle est la règle générale d'hy- 
giène qu'on peut formuler dans le but d'éviter autant 
que possible les accidents d'intoxication d'origine ali- 
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mentaire, et qui fixe les soins qu'on doit prendre lors 
de la préparation des aliments. 

Quant au traitement général des intoxications alimen- 
taires, il est presque impossible à définir. Dans les in- 
toxications par les champignons, la muscarine, la 
phalline, par les viandes putréfiées, la méthode ordi- 
naire consiste à employer tout d'abord les moyens 
émétisants, les purgatifs actifs, puis les lavements de 
sérum, les injections intra-veineuses ou sous-cutanées 
de sérum sucré ou salé qui lavent l'organisme et pour- 
voient à l'élimination des substances toxiques. On ne 
réussira pas toujours, car il y a des intoxications irrémé- 
diables qui se terminent presque fatalement par la 
mort. En ce qui concerne les champignons, il faut se 
rappeler que les intoxications causées par la muscarine 
sont assez rapidement curables, tandis que les intoxica- 
tions provoquées par la phalline sont mortelles dans la 
proportion de 50 0/0. 

Et dans la mesure du possible, on cherchera les anti- 
dotes. La magnésie est antitoxique de l'acide oxalique : 
le lait de presque tous les poisons minéraux ; le sulfate 
de soude du plomb. Il existe aussi des antidotes phy- 
siologiques, c'est-à-dire des substances dont l'action 
exactement opposée neutralise l'action du poison : 
l'adrénaline, poison systolique, s'oppose à l'action de la 
muscarine, et la digitale à certains poisons diastoliques 
des viandes putréfiées. 

J'arrête là ces quelques considérations thérapeuti- 
ques, qui varient évidemment avec le toxique et la dose 
ingérée. 



XIX 



LES RÈGLES GÉNÉRALES DE L'ALIMENTATION 
DANS LES GASTROPATHIES 



Aperçu général de la physiologie de l'estomac. Action des aliments 
sur le volume et l'activité du suc gastrique. Action des aliments 
sur la motricité. Le temps d'évacuation des aliments. Influence 
retardante et hyposécrétoire du sucre. Le régime des hypochlo- 
rhydriques. Le régime des hyperchlorhydriques. Les fermenta- 
tions gastriques. L'ulcère non compliqué. L'ulcère intolérant et 
hémorragique. Les divers régimes de l'ulcère. Le régime sucré. 
Les équivalents caloriques des farineux. La gamme des aliments 
chez le dyspeptique. La déminéralisation du dyspeptique. Le 
régime général. 



L'estomac est un organe creux pourvu d'une mu- 
queuse, d'une importante musculature et d'un système 
nerveux très délicat. Le suc sécrété par la muqueuse est 
fortement acide, évidemment beaucoup moins acide 
chez l'homme que chez certains animaux, et les varia- 
tions même de cette acidité ont servi pendant fort long- 
temps de base à une classification des affections gastri- 
ques. Il est indispensable de bien connaître la physiolo- 
gie de l'estomac si l'on veut préciser les régimes appli- 
cables aux troubles fonctionnels ou aux maladies de 
l'organe. Mais la complexité et la diversité du sujet ne 
me permettront de donner ici que les indications 
essentielles et générales. 

LEÇONS I.OEPER. — V. 21. 
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L'acidité du suc gastrique est due surtout à Tacide 
chlorhydrique. Le chiffre normal doit êtie, pour l'acide 
chlorhydrique libre de 0,50 environ, pour l'acide combiné 
de 2 pour mille. Les sujets qui dépassent ce chiffre ont 
de iMiyperchloi hydrie, ceux qui ne l'atteignent point, de 
l'hypochlorhydrie. 

La sécrétion entraîne naturellement des modifications 
importantes des aliments ingérés ; les albuminoïdes sont 
transformés en peptones. Parallèlement les muscles de 
l'estomac entrent en contraction. Sécrétion et motricité 
sont si indissolublement liées l'une à l'autre qu'il ne 
peut guère se produire une modification de l'une sans 
une modification heureuse ou malheureuse de l'autre, 
et cette liaison est patente à l'état pathologique. 

Quand le bol alimentaire pénètre dans l'estomac, il y 
provoque tout d'abord une sécrétion plus ou moins active, 
puis un effort moteur de brassage et d'évacuation. Evi- 
demment, tous les aliments ne provoquent pas ces phé- 
nomènes au même degré. Il suffira de jeter uiit coup d'oeil 
sur le tableau de la page 300 pour apprécier très rapide- 
ment le pourcentage de leurs différents composants. 

On sait que les substances farineuses excitent beau- 
coup moins la sécrétion gastrique que le lait, le pain et 
les matières albumineuses ; que la viande est un puissant 
excitant de cette sécrétion et que la graisse peut être 
considérée comme un aliment inhibiteur. Et, comme tout 
aliment est complexe et ne se réduit jamais à un seule- 
ment de ses composants, son action excito-sécrétoire ne 
peut être très exactement évaluée. 

Le tableau suivant fixera pourtant assez exactement 
les idées. 
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Action des aliments sur la sécrétion 

Efficaces Inefficaces lohibiteurs 



Extrait de Liebig 


Viande bouillie 


Huile d*oIives 


Bouillon 


Amidon 


Crème 


Suc de viande 


Albumine d*œuf 


Sucre 


Lait 


Graisse solide 


Sel 


Gélatine 






Pain 






Peptone 






Viande crue 






Alcool 







Un estomac qui ne reçoit aucun aliment ne sécrète 
pas ; un estomac qui reste sans nourriture pendant plu- 
sieurs jours ne fournira lors d'un repas qu'une sécrétion 
infime. , 

Il y a donc une achylie d'inanition. Les chiffres don- 
nés par Fournier sur les modifications de l'acte sécré- 
toire suivant la nature des aliments prouvent que la 
sécrétion est exactement commandée par l'alimentation. 

Outre les matières albumineuses, grasses ou farineu- 
ses, l'aliment contient de l'eau et des sels. Ces derniers 
sont à un état variable de dilution ou, si l'on préfère, de 
concentration. Et cette concentration saline que nos 
artifices culinaires peuvent accroître est une des causes, 
sinon de l'activité, du moins de l'abondance de la 
sécrétion. 

C'est un point sur lequel Carnot et Chassevant, 
Loeper et Esmonet ont insisté il y a 15 ans. 

Voyons maintenant Vacte moteur : lui aussi sera diffé- 
rent suivant le volume, la consistance, la température, 
la forme, l'état de division, etc., de l'aliment. L'estomac 
entre en contraction et brasse les aliments, et ces modi- 
fications motrices sont bien visibles à la radioscopie. Les 
contractions suivent la grande courbure et arrivent 
jusqu'au pylore pour provoquer une évacuation. Les 
liquides exprimés passent les premiers après avoir subi 
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une diluttoD variable, les solides ensuite. Mais les solides 
doivent être réduits en bouillie, c'est-à-dire préparés 
pour la traversée pylorique et passent avec plus ou 
moins de rapidité suivant la rapidité de leur digestion. 

L'absence d'aliments entraîne l'atonie comme elle en- 
traîne l'hypo ou l'anasécrétion. Mathieu et Roux ont 




étudié cette atonie des inanitiés, qui représente un élé- 
ment important de la pathologie gastrique, parce que 
beaucoup de malades sont mal ou insuffisamment 



Ces généralités posées, je vais reprendre, en les emn- 
sageant au point de vue spécial du régime des dyspepti- 
ques et de certains gastropathes, la valeur excito-sécré- 
toire vraie des divers aliments. D'après les expériences 
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de Pavlof faites sur le chien, le lait, par exemple, pro- 
duit une ascension plus lente de la sécrétion gastrique 
et aussi moins durable, que la viande et le pain ; la ri- 
chesse sécrétoire atteint un maximum moins élevé et se 
prolonge moins longtemps. Elle persiste jusqu'à la 
sixième- heure seulement, au lieu de continuer jusqu'à 
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la dixième heure. Les courbes ci-contre en sont la dé- 
monstration graphique frappante. Cette indication est 
d'autant plus ititéiessante que tout à l'heure nous ver- 
rons, à propos du régime des hypo et des hyperchlorhy- 
driqites, qu'il faut donner aux premiers de la viande et 
aux seconds des laitages. 

Si nous introduisons dans l'estomac en même temps 
que la viande ou le pain une certaine quantité d'eau ou 
de sucre, la sécrétion gastrique est moins considérable 
qu'avec l'aliment pur, comme le montrent les expérien- 
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ces que j*ai faites avec Tonnet et qui sont consignées 
ci-dessous. Ainsi il arrivera, dans l'hyperchlorhydrie, de 
prescrire Teau sucrée qui diminuera la sécrétion acide du 
suc gastrique. 

Les phénomènes d'évacuation présentent aussi des 
variations avec l'aliment introduit, sa nature, sa consis- 
tance, sa cuisson. Les tableaux de Penzold montrent, 
par exemple, que les substances grasses s'éliminent 
beaucoup moins vite que les albumineuses, les viandes 
rôties plus vite que les viandes bouillies. Il est à peine 
besoin de dire que 200 gr. d'une substance s'éliminent 
moins vite que 100 gr. et que le poids même et le volume 
de l'aliment jouant un rôle dans la rapidité de l'évacua- 
tion. Les chiffres suivants sont très explicites : 

Evacuation des aliments 





En 1 à 2 




En 2 à 3 




En 3 à 4 




En 4 à 5 


Gr. 
200 


heures 


Gr. 
200 


heures 


Gr. 
100 


heures 


Gr. 
210 


heures 


eau 


café crème 


rôti de veau 


pigeon rôti 




café 




cacao 




chaud 


260 


filet 




bière 




carpe bouil- 


150 


bifteck 


250 


lièvre rôti 




vin 




lie 




pain blanc 




oie 




lait bouilli 




brochet 




biscuits 




canard 




bouillon 


500 


eau 




carottes 




purée len- 


100 


œuf cru 




bière 




épinards 




tilles 






lait bouilli 




pommes 


150 


purée poids 






100 


omelette 


230 


poulet 




haricots 






150 


pommes de 

terre 
asperges 
cerises 


200 


bouilli 
pigeon 

bouilli 
perdreau 




verts 






75 huîtres 




rôti 










70 ' pain rassis 


195 


pigeon rôti 










70 


biscuits 


150 


jambon- 
neau 







Certains aliments sont des excitants un peu artificiels 
et beaucoup produisent du spasme ou des contractions 
exagérées. Suivant la localisation de ce spasme on voit 
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se produire la stagnation, la rétention ou les douleurs. 
Je citerai le vin, Yalcool et les condiments. Cette action 
excitante de l'alcool a même été utilisée par Carnot pour 
apprécier le pouvoir sécrétoire d'un estomac. 

L'alcool est un irritant, il provoque la coagulation du 
protoplasma cellulaire. Le vin. n'est pas dangereux seu- 
lement par l'alcool, mais aussi par les essences, les tein- 
tures, le sulfate acide de potasse, et les substances artifi- 
cielles qu'il contient. Les vins blancs sont spécialement 
frelatés et irritants. Les condiments sont variés : acides, 
sucrés, alliacés comme la moutarde, amers, fumés, fer- 
mentes. Parfois leur action excitante pourra être utilisée 
avec mesure pour entraîner certains estomacs trop lents 
ou insuffisants. 

* 
** 

Envisageons maintenant les diverses affections gastri- 
ques et tout d'abord les syndromes fonctionnels avant 
les lésions vraies, car bien souvent la maladie se traduit 
par des troubles chimiques, moteurs ou sensitifs, dont 
l'analysé précise seule peut révéler la véritable origine 
et la nature. 

Ces syndromes se présentent à l'état pur dans les 
dyspepsies ; ils traduisent parfois une inflammation, un 
catarrhe gastrique et parfois une ulcération, une sté- 
nose, un néoplasme. Pour les différencier les uns des 
autres, il faut faire appel non seulement à l'examen cli- 
nique, mais aux méthodes de laboratoire, à la chimie, 
à la radioscopie et à la cytologie. La chimie dira s'il y a 
hyper ou hypochlorhydrie et révélera le trouble sécré- 
toire ; la radioscopie, l'atonie ou l'hypertonie, c'est-à- 
dire les troubles moteurs, l'étranglement, le spasme ou 
la sténose ; la cytologie précisera les lésions de la mu- 
queuse et par conséquent l'origine anatomique du trou- 
ble fonctionnel : gastrite, ulcération ou cancer. 
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On peut classer les maladies gastriques en trois varié- 
tés principales : la dyspepsie chimique, hyper ou hypo- 
chlorhydrie ; la dyspepsie motrice, atonie ou hypertonie, 
avec ou sans fermentations : l'ulcère gastrique et les gas- 
trites. 

La dyspepsie chimique est souvent symptomatique» 
mais elle peut être pure ; elle traduit souvent une gas- 
trite, un ulcère ou un cancer, mais peut se présenter à 
l'état autonome. 

Quel doit être le régime d'un hypochlorhydrique. Un 
hypochlorhydrique doit avant tout absorber des aliments 
excitants de la sécrétion gastrique. Il doit manger de la 
viande, sous un-e forme peu cuite et pulpée et de la 
viande non grasse ; il évitera la graisse de jambon, les 
viandes d'oie et de dinde, certains poissons comme la 
tanche et la lotte, parce que la graisse retarde l'évacua- 
tion et que l'hypochlorhydrique est souvent un malade 
dont l'estomac stagne. Il faudra lui donner une petite 
quantité d'aliments à la fois, et bien divisés. Tout hypo- 
chlorhydrique doit mastiquer longuement les aliments 
et faire de petits repas. 

Il faut aussi donner à ces malades peu de boissons, 
parce qu'elles diluent le suc gastrique, augmentent 
l'atonie d'un estomac déjà fortement atone, et diminuent 
l'évacuation de tous les aliments. On trouve dans les 
vieux ouvrages, dans Chomel, une description intéres- 
sante de la dyspepsie des liquides et une étude clinique 
précise des malades qui en sont atteints : ce sont des 
atones et des hypopeptiques en général. L'eau provoque, 
en effet, généralement une sidération de l'estomac et 
retarde son évacuation. Elle semble à certains plus 
pesante qu'un autre aliment ou une boisson de même 
volume. Leven et Barret ont montré que l'adjonction 
d'eau à un repas de viande en retardait l'élimination 
d'une heure et demie. De même l'adjonction à l'eau de 
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particules alimentaires enlève à cette eau toute possibi- 
lité d'évacuation rapide. Une conclusion s'impose de 
donner pendant le repas peu à boire aux dyspeptiques 
atoniques ou hyposécréteurs. 

11 faut aussi leur interdire les boissons ou aliments 
trop sucrés, trop salés, car la concentration molécu- 
laire élevée d'un aliment ou d^un liquide provoque un 
abondant afflux d'eau de dilution et donnerait le même 
résultat que l'absorption d'une grande proportion de 
liquide (Loeper et Thinj). 

Que doit-on faire pour un hyper chlorhydrique ? C'est 
un sujet de discussions nombreuses. 

Quelques auteurs, trouvant que l'albumine était la 
seule substance qui pût saturer le suc gastrique, ont 
pensé qu'il était indispensable de donner de l'albumine 
et de la viande aux hyperchlorhydriques, car il faut que 
le « monstre » (en l'espèce l'estomac hyperchlorhydri- 
que), soit satisfait. Mais c'est un cercle vicieux : si ces 
substances saturent le suc gastrique, il est certain 
qu'elles excitent égalenxent et au plus haut point sa 
sécrétion. On ne donnera donc pas de viande aux hyper- 
chlorhydriques, ou, tout au moins, peu et peu fréquem- 
ment, aux périodes d'amélioration de la maladie. On a 
vanté les huiles qui sont inhibitrices et diminuent les 
spasmes. Le régime le meilleur est le régime farineux 
qui diminue considérablement l'acidité gastrique. Il faut 
cependant faire un choix. Les farines de légumineuses 
contiennent souvent trop d'azote (farines de pois, de len- 
tilles, de haricots). Le riz, le tapioca, les châtaignes, la 
banane, la pomme de terre et les pâtes sont préférables.- 

On discute encore sur la valeur thérapeutique du 
lait ? L'hyperchlorhydrique le supporte parfois assez 
mal et pour les raisons suivantes : le lait se coagule bru- 
talement dans l'estomac, forme des caillots qui buttent 
contre le pylore, retardent l'évacuation et provoquent 
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OU exagèrent le spasme. On doit donner le lait dilué, 
coupé d'eau, de bouillon de légumes ; on Tadditionne 
d*eau de chaux ou de ferment lab, ou de citrate de soude 
suivant la technique de Mathieu. 

Je n'insiste pas sur les atonies ou dilatations gastri- 
ques plus ou moins pures df)nt le régime se confond avec 
celui des hypochlorhydries ci-dessus décrites. Je signa- 
lerai par contre qu'aux petits estomacs révélés par la 
radioscopie, estomacs congénitalement petits ou esto- 
macs des biliaires, conviennent avant tout les repas 
fréquents et peu abondants, et qu'aux estomacs irrita- 
bles et hypertoniques convient avant tout la mastication 
lente qui introduit dans l'estomac des aliments finement 
divisés et homogènes. 

* 
** 

A côté de ce§ modifications de sécrétion et de motri- 
cité, il faut faire une part à ce qu'on appelle la fermen- 
tation et la stagnation. L'un et l'autre apparaissent chez 
les dilatés, les atones, les sténoses du pylore et même 
chez les hyperchlorhydriques. Les acides de fermenta- 
tion sont multiples : Vacide lactique dans une propor- 
tion de 60 0/0, Vacide butyrique 20 0/0, Vacétique 18 ou 
20 0/0. Tous sont nuisibles parce qu'ils agissent sur le 
fonctionnement de l'estomac et même, au dire de Robin, 
parce qu'ils entraînent des irritations et des lésions mu- 
queuses. La nécessité s'impose des aliments imputresci- 
bles et des aliments ou des préparations antiputrides. 

Ces aliments imputrescibles sont des aliments secs, 
sans sauce, sans graisse, sans beurre, des substances 
non fermentées, non fumées ; pas de graisse, de fritures, 
de condiments, ni de conserves. La viande sera fraîche 
et adulte : le veau est peu recommandable, de même 
l'agneau et surtout les viandes faisandées, les conserves, 
le gibier et la charcuterie, à l'exception du jambon. 
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Il est difficile de trouver des substances antiputrides. 
Pourtant le képhir, le koumys, le yoghourt rentrent dans 
cette catégorie. Ils sont déjà en partie digérés et s'éva- 
cuent très rapidement. Ils contiennent du ferment lacti- 
que et aussi des ferments peptoniques ; ils diminuent les 
fermentations et les putréfactions du milieu gastrique et 
conviennent bien aux hypochlorhydriques et aux can- 
céreux. Mais ils doivent sans doute leur efficacité autant à 
la rapidité de leur transit gastrique qu'à leur action 
véritablement antiputride. 



* 



Nous allons passer à la maladie capitale. J'ai nommé 
Vulcère gastrique. 

L'ulcère gastrique siège tantôt au pylore, tantôt à la 
petite courbure et plus rarement aux faces. Sa patho- 
génie est encore obscure. On a invoqué tous les pro- 
cessus, depuis l'embolie et la thrombose jusqu'à la 
gastrite inflammatoire et à la simple digestion par le 
suc gastrique. L'accord n'est pas près de se faire et la 
discussion reste ouverte. Ce qui est certain, c'est qu'il 
s'accompagne généralement d'hyperchlorhydrie, et que 
le régime de l'ulcus devrait être à peu près celui de 
rhyperchlorhydrie en plus strict et plus sévère. Quatre 
régimes ont été préconisés : albumineux, farineux, gras 
et lacté. J'y ajouterai le régime sucré. 

Le régime albumineux a été recommandé par des au- 
teurs convaincus qu'on saturait complètement le suc 
gastrique en donnant de l'albumine et qu'on empêchait 
ainsi l'auto-digestion de l'estomac. Lenhartz donne de la 
viande en abondance et des substances azotées. Son 
régime est souvent dangereux et doit être rejeté. 

Le régime lacté peut être excellent, mais il ne doit pas 
être donné dans la période aiguë. Le lait doit être dilué. 
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coupé d*eau d'orge ou de riz, comme le prescrit Einhorn; 
on y ajoute des farines délayées, des tapiocas, on en fait 
des bouillies ou potages, à condition encore que l'ulcé- 
reux ne soit pas dans la période d'hémorragie, où seules 
la diète et la glace sont acceptables. 

Le régimje gras a été préconisé par Senator, qui le 
vante même dans des cas d'hémorragie récente. Senator 
donne des pilules de beurre frais dont la valeur calori- 
que est, sous un volume assez faible, déjà très considé- 
rable. 

Nous arrivons au régime farineux qui comporte, lui 
aussi, sous un volume souvent minime, une quantité im- 
portante de calories, et des produits qui sont incapables 
d'exciter fortement la sécrétion gastrique. Lorsqu'on 
donne à un chien une certaine quantité de viande, la sé- 
crétion chlorhydrique atteint 6 gr. pour mille, et quand 
on donne le régime farineux, 3 gr. seulement (Hemmeter). 

C'est donc aux farineux que l'on doit s'adresser dans 
l'ulcère. On les donnera tout d'abord très dilués, puis 
plus compacts et l'on commencera par les farineux les 
plus simples et les plus digérables, dont j'indiquerai plus 
loin la succession. 

Je représente ci-dessous les équivalents caloriques de 
ces différents régimes et la quantité à laquelle ils peuvent 
être prescrits. Le régime gras comportant le beurre peut 
être donné en quantité minime, puisque 1 gramme de 
beurre représente 8 calories, alors que 1 gramme de 
substance farineuse ou sucrée en représente 4 seulement. 

Richesses en calories de certains aliments 
Régime farineux Gr. Calories 

Farines 100 390 

Pâtes 100 340 

Tapioca 100 350 
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Régime sucré Gr« (^loHcs 

Sirop tOO S&O 

Sucre 100 350 

Gelées de fniits 100 :{.V) 

Régime gras Gr. Calories 

Beurre 100 «00 

Crème 100 246 

Huile 100 800 

Régime albumineux 

Lait de chèvre 100 71 

Lait de vache 100 05 

Lait d*ânesse 100' A4 

Viande grillée 100 200 à . 50 

Poisson bouilli 100 100 ft 150 

Jambon 100 250 ù 3(K) 

Œufs 100 171 



•k-k 



Tout cela concerne Tulcus simple non compliqué. Il y 
a des ulcus hémorragiques, auxquels on ne peut appli- 
quer de suite le lait, ni même les farines diluées. 

Il faut suivre ce que j'appellerai la hiérarchie den 
farineux. Le moins nocif est incontestablement le ta- 
pioca qu'il faut donner très cuit, dans du bouillon de 
légumes, puis vient le riz, la fécule de pomme de terre, 
etc. 

Le tableau suivant indique assez bien cette progrei>iHion. 



La gamme des aliments chez le dyspeptique 

Bouillon de carottes, de légumes, de céréales. 

Arrow- root. Tapioca. 

Bouillon de légumineuses. 

Fécule et bouillie de fécule. 

Bouillie d'orge, de riz. 

Biscuits secs. 

Vermicelle. 
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Pâtes. Nouilles. 

Farine lactée. 

Puddings. 

Potages au lait. 

Pommes de terre en purée. 

Pommes de terre nature. 

Pain grillé. 

Fruits cuits passés. 

Bouillon de poulet. 

Gelées de viandes. 

Œufs mollets. 

Bouillon de viande dégraissé. 

Poisson. 

Jambon. 

Viande grillée. 

Il y a aussi des ulciis intolérants qui ne peuvent 
accepter aucun aliment, soit qu'ils se compliquent de 
périgastrite, soit qu'ils atteignent certains éléments ner- 
veux du pneumogastrique, comme dans les ulcus de la 
petite courbure. 

Dans ces ulcus, j'ai insisté sur l'utilité et les avantages 
du régime sucré que Variot et Lavialle avaient utilisé 
chez les enfants vomisseurs. 

Le sucre, sous un faible volume, représente un ali- 
ment dont la valeur calorique est considérable, puisqu'un 
morceau de sucre de 10 gr. représente 37 calories, 
soit environ 4 calories par gramme. Le sucre est donc 
particulièrement indiqué. Il l'est également parce qu'il 
diminue la sécrétion chlorhydrique, et parce qu'il mo- 
difie la sensibilité de la muqueuse ; également parce 
qu'il peut être pris sous forme de liquide et que le temps 
de son évacuation est très faible. Voilà pourquoi le régi- 
me sucré est indiqué dans certaines formes d'ulcère 
intolérant. Si l'on ne donne pas le sucre en nature, parce 
qu'il peut produire chez certains du pyrosis et des gaz, 
on le donnera mélangé d'une certaine quantité de 
liquide ; le lait sera pris sous forme de lait hypersucré. 
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** 



Je résume très rapidement les quelques indications 
que je viens de donnei dans les différents états dyspep- 
tiques : à rhypochlorhydrique conviendra l'aliment bien 
divisé et sous un faible volume, peu cuit, non durci, qui 
séjournera au minimum dans l'estomac et y provoquera, 
cependant le maximum de sécrétion : à l'hyperchlorhy- 
drique conviendra l'aliment qui, au contraire, n'exigera 
aucune sécrétion chlorhydrique et n'amènera aucune 
excitation motrice ; aux dilatés les repas secs ; aux petits 
estomacs les repas fractionnés. A l'ulcère de l'estomac 
non compliqué on appliquera le même régime qu'à l'hy- 
perchlorhydiîe ; aux ulcères compliqués on donnera, 
dans la forme intolérante aussi bien qu'hémorragique, 
soit les substances hypersucrées, soit même dans certains 
cas le régime sucré pur. 

J'ai laissé de côté à dessein les états tabétiques et les 
dyspepsies secondaires. 

Le régime s'inspirera dans ces cas de la maladie cau- 
sale. On ne peut traiter la gastrite du goutteux sans trai- 
ter la goutte, ni celle du cardiaque, du rénal, du diabéti- 
que, sans traiter le diabète, le rein, le cœur. D'autre part, 
les affections gastriques sont quelquefois en rapport avec 
les lésions du plexus solaire. Il est des tabétiques, pro- 
bablement des syphilitiques, certainement des malades 
atteints d'affections nerveuses, dont les troubles gastri- 
ques n'ont point pour cause une maladie de l'esto- 
mac. Chez ces malades le régime sera un régime gastri- 
que, mais il devra éviter les excitations générales et se 
composera d'aliments utiles à la réparation du système 
nerveux. 
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J'ai dit que les maladies de l'estomac retentissaient 
toutes sur Vétat général. J'y reviens. 

Depuis longtemps, M. Robin a avancé que l'individu 
atteint d'affection gastrique était souvent, pour ne pas 
dire toujours, un homme déminéralisé ou décalcifié. 

On connaît chez les malades atteints d'affections gas- 
triques des phosphaturies, ou ce que Robin appelle des 
urines laiteuses. Ces urines laiteuses se produisent une 
demi-heure à une heure après lé repas, surtout chez les 
hyperacides et chez les fatigués. 

La plupart des médecins y voient de la phosphaturie. 
C'est souvent une erreur ; dans 80 0/0 des cas, c'est une 
précipitation de phosphates terreux dans les urines alcali- 
nes, ce n'est pas la phosphaturie vraie. Il faut l'appeler 
précipitation phosphatique, ou mieux urines laiteuses. 
Cette pseudo-phosphaturie est due à une alcalinisation de 
l'urine et parfois à une déminéralisation élective. Dans 
les tableaux qu'il a publiés, M. Robin avait insisté sur la 
quantité relativement considérable de substance cal- 
caire qu'on trouve dans les urines des gens atteints 
d'acidité gastrique, et sur l'augmentation du coefficient 
magnésien et potassique chez les hypoacides. Il en avait 
déduit qu'il fallait recalcifier les uns et donner des sels 
de magnésie aux autres. Cette opinion est très exacte et 
je puis en donner plusieurs preuves chimiques. J'ai vu, 
chez un homme atteint d'ulcère de l'estomac, la quantité 
de substance calcaire du sang descendre de 9 à 5 centi- 
grammes pour mille, avec augmentation de la chaux 
urinaire. Chez un de mes malades, mort d'ulcère après 
perforation, la substance calcaire des muscles du cœur 
et de la vie de relation descendit de 38 à 24 centigr. Enfin 
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chez rhyperchlorhydrique diarrhéique, j'ai constaté 
d'énormes déperditions minérales par l'intestin *. 

On peut donc affirmer que tout malade atteint d'affec- 
tion gastrique, comme tout entéritique, est un déminé- 
ralisé. D'où l'indication de donner à ces individus des 
substances minérales et calcaires. Ces substances, on 
peut les trouver dans certains aliments, tel que le 
yoghourt, qui en contient 4 gr. 0/00, les pâtes (3 gr.), le 
fromage (4 à 7 0/00), etc. Je résume d'ailleurs ces coeffi- 
cients calcaires et minéraux dans le tableau suivant : 



Aliments calcifiants 



Proportion de 

Pain 

Jambon 

Viande 

Jaune d'œuf .... 

Lait cuit 

Purées 

Pâtes 

Fromage 

Bouillon de légumes. 
Gâteau de riz. . . . 
Eau de Pougucs . . 



CaO 0/0 
100 0,10 



100 
100 
100 
100 
100 
100 
100 
100 
100 
100 



0,12 
0,10 
0,30 
0.15 
0,08 
0,08 
0,60 
0,15 
0,15 
0,15 



Alimenis minéralisants 

Substance minérale 0/0 

gr. gr. 

Moelle osseuse .... 100 2 

Viande 100 1 

Jambon 100 5,80 

Huîtres 100 2 

Eperlans 100 2 

Farine lactée 100 1,75 

Lait 100 1,96 

Képhir 100 3,39 

Yoghourt .... 100 4,71 

Fromage 100 3,81 

Farine lentilles. ... 100 2,85 

Nouilles 100 4,68 

Chocolat 100 2,26 

Lentilles, etc 100 3 

Raisin 100 2,13 



À 



Et je conclus : le régime des gastropathies doit s'ins- 
pirer non seulement des troubles fonctionnels ou des 
lésions de l'estomac, mais aussi et peut-être plus et plus 
longtemps encore des troubles généraux qui ne peuvent 
manquer d'en résulter. 

1. M. LoEPER. Le régime recalcifiant dans les entérites et les 
dyspepsies. Leçons de Path. digestive, Masson, éditeur, 1'* série. 
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Le spécialiste n'oubliera pas pour Testomac qui se 
plaint bruyamment, l'organisme qui souffre en silence. 
Les maladies de l'un sont souvent peu durables et de 
guérison moins aisée que les douleurs ou les souffrances 
de l'autre. 

On guérît une affection gastrique par un régime et un 
traitement gastriques. On ne guérira pas un gastropathe 
sans un régime et un traitement général. 

Et ce dernier doit être tonique et minéralisant. 



XX 



COMMENT IL FAUT DONNER LA PEPSINE ^ 



Action substitutive et action excito-sécrétoire de la pepsine. La 
circulation de la pepsine dans l'organisme. Ses conséquences et 
ses effets. Les pepsines du commerce : leur titre et leur activité. 
Administration de la pepsine avant les repas. Les résultats dans 
les hypopepsies et les hyperpepsies. Amélioration des réactions 
générales plus encore que des réactions gastriques. Explication 
des résultats. Conclusions. 



Depuis sa découverte, qui date de 1834, la pepsine est 
utilisée en thérapeutique gastrique. Elle fut même pen- 
dant longtemps le médicament héroïque des affections 
de l'estomac. Elle connut des fortunes diverses et subit 
un temps de défaveur. Il faut reconnaître que son emploi 
repose sur des données expérimentales assez floues, que 
ses indications sont encore imprécises, que sa posologie 
enfin et le moment propice de son administration sont 
encore très discutables. 

Nous ajoutons que la qualité variable et souvent dé- 
fectueuse des préparations commerciales, leur altération 
rapide, leur association à l'alcool, à la glycérine, aux 
alcalins, qui en diminuent l'activité, à des ferments diges- 
tifs qui en sont presque antagonistes, pancréatine, dias- 
tase, en expliquent les insuccès. 

La pepsine, au moins dans l'estomac, n'agit d'ailleurs 
qu'en milieu acide. Il semble que sa proportion dans le 
suc gastrique varie dans des limites assez étendues et 

1. Avec la collaboration de M. Baumann. 
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qu'elle influence moins l'activité digestive que ne l'in- 
fluence la richesse chlorhydrique du milieu. 

S'il existe, au point de vue exclusivement chimique, 
des états pathologiques dominés par l'insuffisance ou 
l'excès de pepsine, des hypopepsies ou des hyperpepsies 
pures, on doit pratiquement admettre que la richesse en 
pepsine est souvent corrélative de la richesse chlorhydri- 
que du suc gastrique et que cette dernière joue dans la 
digestion gastrique des albuminoïdes un rôle prépondé- 
rant. 

Aussi la pepsine a-t-elle été souvent associée à l'acide 
chlorhydrique sous forme d'une limonade chlorhydro- 
peptique dont on connaît la poso'logie. 

C'est aussi pour cette raison que l'on a tenté de subs- 
tituer, dans ces dernières années, des produits organi- 
ques vivants plus complexes et plus complets, extraits 
directement de l'animal, chien ou porc, par l'opération 
ingénieuse et délicate du petit estomac de Pavlov et que 
nous connaissons sous le nom de dyspeptine de Hepp, 
de gastérine de Frémont, etc. 

Il s'agit là d'une opothérapie véritable où l'acide chlo- 
rhydrique joue cependant encore un rôle capital, et- dont 
le pouvoir peptique, nous parlons surtout de certains 
d'entre eux, est souvent peu élevé. 



* 
** 



La plupart des thérapeutes ont surtout cherché dans 
l'administration de la pepsine une médication substitu- 
tive et supplémentaire destinée à remplacer une sécré- 
tion jusque-là défi;Ciente. Ils ont peut-être tort et l'on 
peut voir, à la mesure des doses employées et des résul- 
tats obtenus, combien leur espoir est souvent déçu. 

Il n'est pas interdit, au contraire, de chercher dans la 
pepsine une médication excito-sécrétoire, agissant com- 
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me tous les extraits glandulaires à dose faible et répétée 
et, pourrait-on dire, d'entraînement. 

Les résultats donnés par l'administration de cette 
substance pendant plusieurs jours consécutifs sont, 
ainsi que le rappelait encore M. Faroy, là pour prouver le 
bien-fondé de cette hypothèse. Nous avons vu des ma- 
lades dont le pouvoir peptique après 10 jours de trai- 
tement se trouvait accru d'un tiers ou d'une moitié, 
indice certain de cet entraînement glandulaire. 

Aussi l'idée vient-elk que la pepsine pourrait et de- 
vrait même souvent être donnée avant le i^pas à des 
doses même minimes, bien plus faibles que les doses 
habituelles, comme excitant spécifique des glandes gas- 
triques. 



Vf 
Vf* 



Il y a plus. L'action de la pepsine ne se limite pas à 
l'estomac. Elle le dépasse. On la retrouve dans les urines, 
peut-être même dans le tissu nerveux de l'estomac, dans 
le pneumogastrique, le bulbe et dans le liquide céphalo- 
rachidien \ On la retrouve aussi dans le sérum où de 
nombreuses substances protéiques rendent difficiles sa 
mesure et même sa constatation ^ 

C'est dans l'urine que certains auteurs, MM. Béchamp, 
Lotti, nous-mêmes, l'ont étudiée et dosée. Elle fait défaut 
dans l'inanition ; elle apparaît dans les 2 ou 3 heures de la 
digestion. Elle se résorbe dans l'estomac (Froin) et sans 
doute aussi dans l'intestin (Loeper). Elle fait défaut là 
où l'estomac est apeptique, dans le cancer et l'atrophie 
de la muqueuse. 

Et certes son rôle dans l'organisme ne peut être 
négligé. 

1. M. Loeper, Debray, Tonnet et Forestier. Soc, de biologie, 
février, mars, avril, mai 1921. Voir aussi les Leçons III et IV. 

2. Avec M. Debray nous avons pu fixer la méthode de dosage 
et les variations de la pepsinémie (Debray. Thèse de Paris, 1922). 

LEÇONS LOEPER. — V, 23. 
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Lorsqu'on introduit dans la circulation d'un homme 
ou d'un animal une certaine quantité de pepsine non 
détruite par une stérilisation violente, on peut obtenir 
une excitation des glandes gastriques qui se traduit, 
ainsi que je l'ai vu avec M. Verpy, par un accroissement 
du pouvoir digérant du suc gastrique extrait dans les 
2 heures. On obtient aussi une excitation du tractus 
gastro-intestinal ,et les examens à l'écran faits avec 
M. Dubois nous ont fait voir souvent l'exagération des 
contractions de l'estomac, l'accélération de l'évacuation 
gastrique et de la traversée digestive. 

La pepsine semble donc se comporter un peu comme 
la sécrétine dans les expériences de Bayliss et Starling, 
de Enriquez et Hallion. Et certains extraits gastriques 
dont le pouvoir digestif est médiocre ont été considérés 
comme tels par ceux-là même qui les ont découverts ou 
préconisés. 

La pepsine semble même exciter le foie, comme le 
prouvent les examens de la fonction glycogénique chez 
l'animal, et l'on peut reconnaître en elle une sorte 
d'hormone dosable grâce à quoi s'établissent la syner- 
gie et l'harmonie digestives. 

L'injection de pepsine à un animal, l'introduction 
même de doses assez élevées dans la cavité digestive ou 
intestinale d'un chien exercent des effets lointains, extra- 
digestifs et vasculaires. L'hypotension artérielle est à 
peu près constante ; l'hyperleucocytose immédiate est 
patente et précède l'hyperleucocytose secondaire ; la 
coagulation du sang se modifie, les vaisseaux périphéri- 
ques se dilatent. La pepsine jouit donc de propriétés très 
générales qu'elle tient de sa nature protéique et aussi de 
sa nature fermentaire. 

Nous avons expérimenté' jadis avec Esmonet la pep- 

1. M. LoEPER et Ch. Esmonet. Arch, de niéd. expérimentale, et 
LoEPER. Leçon de path. digestive et Semaine médicale, 1911. 
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sine et l'extrait total de muqueuse gastrique qui est à la 
fois plus ou moins qu'elle. Il nous avait semblé que Tune 
jouissait d'une action plus vasculaire que l'autre et que 
le produit peptique retrouvé dans les urines se rappro- 
chait plus de la macération de muqueuse que de la 
pepsine même, qu'en un mot l'hormone gastrique, le 
produit de sécrétion interne de l'estomac, différait de la 
pepsine et ne lui était pas identique. 

Les deux produits jouiraient en tous cas de proprié- 
tés assez semblables au point de vue général et si la 
pepsine n'est pas toute la sécrétion interne de l'estomac, 
elle en est un des éléments, un élément dosable et facile 

à apprécier. 

* 

Partant de ce principe que la pepsine peut jouer un 
rôle excito-sécrétoire assez étendu, qu'elle n*est pas qu'un 
produit d'action gastrique mais d'action générale et 
qu'elle n'est pas qu'un ferment digestif, nous avons 
pensé qu'il était bon de l'administrer non plus aux 
repas mais avant les repas, dans un but qui n'est plus 
un but exclusif de suppléance ou de substitution. 

On trouve dans le commerce la pepsine sous trois for- 
mes : pepsine extractive, pepsine en paillettes, pepsine 
amylacée ou lactosée. 

La première peptonise 100 gr. de fibrine fraîche au 
gramme ; la troisième 40 gr. seulement. L'une titre 100, 
l'autre 40. 

C'est la pepsine titre 100 en poudre que nous avons 
employée, non pas à la dose de 50 ctgr. à 1 gr. et plus, 
mais à des doses infiniment moindres, de 0,10 et même 
0,05 ctgr. absorbées exactement 1 heure avant les repas 
de midi et du soir. 

Pour apprécier les résultats obtenus, nous donnions 
à nos malades un premier repas d'épreuve et, après 
10 jours de traitement, un repas identique. 
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Nous recherchions parallèlement le pouvoir peplique 
du suc gastrique et le pouvoir peptique des uiines, en 
tenant compte, bien entendu, de la quantité de liquide 
extraite et du volume d'urines rendues. 

La. méthode de dosage à laquelle nous nous sommes 
arrêtés est simple. Elle consiste, comme nous l'avons dit 
plus haut, à utiliser une solution titrée d'albumine pure, 
à la mettre en contact soit avec 2 ce. de suc gastrique, soit 
avec le précipité alcoolique lavé d'un volume donné 
d'urines et à doser, après 1 heure d'étuve, l'albumine res- 
tante et les peptones formées. 

Nous avons appliqué cette méthode à des malades 
soufflant de troubles dyspeptiques précoces ou tardifs, 
de digestions ralenties ou d'évacuation retardée, de fla- 
tulences, de météorisme ou de douleurs vraies, compli- 
quées ou non de vomissements, de vertiges, de bouffées 
de chaleur. 

Le suc gastrique de ces malades se montrait tantôt 
hypo tantôt hyperpeptique, tantôt hypo et tantôt hyper- 
chlorhydrique, témoignant ainsi de l'indépendance fré- 
quente des signes gastriques et de la richesse sécrétoire 
de l'organe dans les états dyspeptiques inorganiques. 

Nous avons ainsi examiné 25 malades et voici les ré- 
sultats obtenus dans quelques-uns des cas les plus 
frappants : 







HCI 


Acidité 


Pepj 


une 


Peps. 








- 


— 




- 


ga trique 


urinaln 




Douleurs 


Réaction générale 


avant 


après 


avant 


après 


avant 


après 


— 


Résultats 


Précoces 


Pesanteur . . 


0,5 


0,9 


1,3 


1,7 


10 


55 


15 


bon 


Précoces 


Chaleur . . . 


1.2 


1,5 


2,2 


1,1 


45 


10 




bon 


Précoces 


Céphalée. . . 


1 


0,8 


2 


1,9 





89 




bon 


Précoces 


Vertiges . . . 


0,8 


0,1 


1,8 


1,9 


13 


236 


10 


bon 


Précoces 


Congest. face 





0,5 


0,9 


1,4 


68 


20 




movcn 


Tardives 


Tremblement 


1 


1,1 


0,7 


0,6 


10 


108 


35 


bon 


Tardives 




1,8 


0,9 


0,9 


1,7 


38 


114 




bon 


Variables 


(Constipation . i 
/Appendicite .) 


0.2 




1,3 




15 


7 




nul 


Tardives 


(Constipation .i 
/stase ) 


0,6 


1 


0,2 


1,2 


37 


12 




nul 



COMMENT IL FAUT DONNER LA PEPSINE 345 

En joignant à ces cas bien étudiés les 16 autres résul- 
tats obtenus, nous voyons Tamélioration des symptômes 
se produire dans 17 cas sur 25, et manquer surtout dans 
les dyspepsies secondaires à des troubles intestinaux. 

Les réactions douloureuses disparaissent, la flatulence 
s'atténue, la congestion de la face, les vertiges, la cépha- 
lée s'amendent. En un mot, l'amélioration est réelle et 
indiscutable. 

Elle n'a pas cependant de substratum chimique défini, 
ni constant. 

Elle survient chez des malades hypo et hyperchlorhy- 
driques, plus fréquemment chez les premiers que chez 
les seconds. Elle s'accompagne dans la moitié des cas 
d'accroissement de HCl libre et dans plus de la moitié 
de l'acidité totale. 

Elle survient de même chez des hyper et des hypopep- 
tiques et s'accompagne fréquemment d'accroissement 
du pouvoir peptique du suc gastrique. 

Et ces variations ne sont pas fortuites. Elles sont plus 
marquées, plus accusées encore lorsque, chez un même 
malade, on administre la pepsine 1 heure avant les re- 
pas que lorsqu'on l'administre à dose égale et même 
supérieure pendant les repas. 

Et les variations que l'administration précoce de pep- 
sine détermine sont, dans deux de nos observations, 
infiniment plus élevées que celles qu'obtient l'adminis- 
tration prandiale, du moins en ce qui concerne l'activité 
peptique, sinon l'acidité chlorhydrique de l'estomac. 



* 

•k-k 



Il est remarquable de voir l'analogie des résultats 
obtenus dans des états si différents, dans des malaises 
précoces aussi bien que tardifs, dans des hyperchlorhy- 
dries comme dans des hypochlorhydries, de voir surtout 
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le taux de la pepsine s'élever dans toutes les hypopep- 
sies, sauf une, alors qu'il s'abaisse au contraire dans 
toutes les hyperpepsies. 

C'est donc que la pepsine prise avant les repas n'a pas 
que ce rôle excito-sécrétoire affirmé par les premières, 
elle a aussi un rôle régulateur que laissent entrevoir les 
secondes. 

Nous ne disons rien de la pepsine urinaire, dont 
l'heure d'apparition peut être assez tardive et dont la 
proportion une heure apiès le repas est souvent encore 
assez faible et non proportionnelle absolument à celle 
de l'estomac. 



* 



Quand la pepsine améliore une hypopepsie, son effica- 
cité s'explique. Elle réside dans cette excitation spécifique 
d'une glande dont la physiologie pathologique nous offre 
tant d'exemples. Quand elle réussit dans une hyperpep- 
sie, l'explication est moins aisée. Et il faut invoquer un 
autre mécanisme. 

Si Ton veut bien se rappeler ce que nous disions plus 
haut, à savoir que la pepsine n'a pas seulement une 
action locale, mais aussi une action générale, qu'elle se 
répand dans l'organisme, imprègne les organes, les tis- 
sus, le système nerveux central, on comprend qu'elle 
puisse être un médicament complexe dont l'action ne 
peut être celle d'un simple feriûent gastrique. 

Sa diffusion dans l'organisme lui assure déjà un rôle 
régulateur, que ce rôle s'exerce par l'intermédiaire de la 
circulation générale ou du système nerveux. Peut-être 
même l'excès, plus encore que l'insuffisance de la glande 
gastrique, peut-il engendrer des phénomènes généraux 
importants. 

La plupart des malades examinés souffrent de congés- 
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tion de la face, de somnolence après les repas, de cépha- 
lée, de vertiges précoces, de tremblement même, de 
bradycardie ou d'arythmie ; presque tous ont ces deux 
symptômes hématologiques d'une hypoleucocytose post- 
prandiale et d'une hypotension marquée. Les uns sont 
hyperchlorhydriques, les autres hypochlorhydriques. 
Mais ceux qui présentent au plus haut degré ces diver- 
ses manifestations sont précisément ceux chez qui le 
taux de la pepsine gastrique est le plus élevé. 

L'acide chlorhydrique ne passe ni dans le sang ni 
dans les nerfs. 

Il reste un produit d'action intragastrique. Les hyper 
et hypochlorhydries ne sont que des réactions gastri- 
ques ; elles ne dépassent guère l'estomac. 

La pepsine se résorbe au contraire par le sang et par 
les nerfs. L'influence de l'hyperpepsie et de l'hypopepsie 
se fait sentir au delà de l'estomac. Elle est source de 
réactions générales plus que de réactions gas-triqucs. J'ai 
montré qu'on pouvait voir dans ces variations du ferment 
l'origine d'un grand nombre des répercussions à dis- 
tance, des satellites de la digestion. 



* 

•kie 



On a beaucoup parlé dans ces derniers temps des 
chocs protéiques consécutifs aux repas. Nous nous 
demandons s'il n'existe point aussi des chocs pepsini- 
ques et si la pepsine, substance colloïde, dont la sécrétion 
est intermittente et dont chaque repas accroît la propor- 
tion momentanée dans le suc gastrique et dans le sang, 
n'est pas capable, quand elle est en excès, d'engendrer 
des phénomènes toxiques et morbides. 

L'action, dans les hyperpepsies de la pepsine admi- 
nistrée longtemps avant les repas à dose infime s'expli- 
que alors comme s'explique l'action d'une dose minime 
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de peptone ou de protéine prise avant les repas de 
viande ou de produits albumineux quelconques. Elle 
immunise contre les accidents que l'excès de sécrétion, 
le débordement peptique dans l'organisme pourra pro- 
duire. 

Ce sont là des hypothèses, mais on peut conclure pra- 
tiquement : 

1" Que l'administration de doses fortes de pepsine 
pendant les repas donne souvent des résultats illusoires 
parce qu'elle ne peut aboutir qu'à une suppléance mo- 
mentanée et presque toujours insuffisante. 

2° Que l'administiation de pepsine bien avant les 
repas est plus fréquemment efficace ; qu'elle peut l'être 
à des doses infimes de 0,10 ctgr. ; qu'elle ne peut l'être 
qu'une heure exactement avant les repas. 

3° Que les résultats en peuvent être favorables dans 
des cas très différents et en apparence opposés d'hyper 
et d'hypochlorhydrie. 

4° Que la pepsine ainsi administrée joue un rôle 
excito-sécrétoire chez les hypopeptiques, régulateur de 
la sécrétion gastrique chez les autres. 

5° Que l'identité des résultats ou leur analogie 
s'explique, malgré des divergences chimiques, par la pré- 
sence de symptômes généraux analogues. 

6° Qu'elle ne peut être attribuée qu'à une action de 
la pepsine sur l'organisme tout entier, action régulatrice 
encore synergique, harmonique, préventive et anti- 
toxique. 

Ces conclusions nous ramènent à la conception que 
j'ai énoncée plus haut de deux syndromes gastriques : le 
syndrome digestif et le syndrome général. Celui-là dépend 
surtout de l'acide, celui-ci de la pepsine. 

L'opothérapie peptique s'adresse certainement plus 
encore au second qu'au premier. 



Cahors, Imp. Coueslanï (Personnel intéressé). — 25.152 
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